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AVANT-PROPOS 


La pathologie et la thérapeutique des maladies de l'appareil 
digestif et de la nutrition ont fait de grands progrès depuis 
vingt-cinq ans. 

Un grand nombre de médecins, de chirurgiens et d’expéri- 
mentateurs en ont fait l'objet de leur étude de prédilection, et 
les publications qui s'y rapportent sont devenues de plus en 
plus nombreuses. 

Malheureusement, elles se trouvent disséminées dans des 
périodiques et dans des mémoires publiés dans des pays de 
langue différente, ce qui les rend très difficiles à suivre, non 
seulement aux praticiens désireux de s'informer, mais même 
aux médecins que ces questions intéressent particulièrement. 

‘Il n'existe pas encore en France, comme il existe en Alle- 
magne, de revue périodique qui puisse tenir au courant de 
l'évolution de la science en ce qui concerne la physiologie et 
la pathologie de la digestion et de la nutrition. 

Grâce à la bonne volonté de M. Doin, nous voulons cher- 
cher à combler cette lacune. 

Nous nous sommes assuré, comme on l'a pu voir en par- 
courant la liste placée en tête de ce fascicule, la collaboration 
d'une phalange de médecins, de chirurgiens et de physiolo- 
gistes qui se sont fait connaître par des publications appré- 
ciées sur les sujets spéciaux qui seront traités ici. Les uns sont 
Français, les autres appartiennent à des pays de langue fran- 
çaise, ou dans lesquels la littérature médicale française pé- 
nètre largement. 

Cette Revue contiendra des études originales inédites; l'abrégé 
des travaux les plus importants publiés soit en France, soit à 


l'étranger ; des revues générales, destinées à mettre au point des 
Les Archives. — 1. 1 
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questions à l'ordre du jour et à en donner un exposé d'ensemble 
clair et synthétique, et enfin, l'analyse résumée et soignée des 
publications qui, sans avoir une importance primordiale, pré- 
sentent cependant un intérêt véritable, quoique secondaire. 
Elle s’occupera tout aussi bien de la thérapeutique chirurgi- 
cale que de la thérapeutique médicale. En ce qui concerne la 
thérapeutique chirurgicale, elle s’occupera surtout des indica- 
tions et des résultats, en laissant à l'arrière-plan la technique 
opératoire. 

Elle ne perdra pas de vue qu'elle s'adresse avant tout à des 
cliniciens qui s'intéressent surtout à l'étiologie, à la physiologie 
pathologique, au diagnostic et à la thérapeutique des divers 
états morbides. Les comptes rendus des recherches expérimen- 
tales et des travaux de chimie biologique qui y seront faits, le 
seront toujours dans cet esprit. 

Nous espérons qu'on appréciera les abrégés d'articles, qui 
permettront de donner, dans leur texte même, les passages 
essentiels des travaux les plus importants. Combien de publi- 
cations sont défigurées par une analyse même bien faite! Que 
de fois la pensée de l'auteur se trouve trahie ou tronquée ! 
Que de fois un lecteur consciencieux n'est-il pas obligé de se 
reporter au texte même, au prix de diflicultés matérielles et 
d'une perte de temps considérables ! 

Nous espérons que la présente Revue, largement ouverte à 
toutes les écoles, deviendra l'organe attitré des maladies de la 
digestion et de la nutrition, non seulement en France, mais 
dans tous les pays où les publications médicales françaises ont 
une clientèle étendue. 

Qu'on nous permette d'ajouter que l’éclectisme de notre doc- 
trine personnelle, toute d'attente, basée exclusivement sur l'in- 
terprétation par la physiologie pathologique des grands syn- 
dromes cliniques, nous rendra facile d'accueillir avec une 
égale bonne volonté les travaux venus d'écoles opposées. 


D' ALBERT MATHIEU. 








ESQUISSE GENERALE 
DE L'ÉVOLUTION DE LA PATHOLOGIE 


ET 


DE LA THERAPEUTIQUE GASTRO-INTESTINALES 
DEPUIS VINGT-CINQ ANS 


Par MM. Atsert MATHIEU et Jean - Coarntes ROUX 


Au moment où l'on entreprend la publication de ces 
Archives, il n'est peut-être pas sans intérêt de se demander où 
en est actuellement notre connaissance de la pathologie et de la 
thérapeutique gastro-intestinales. Nous pourrions nous borner 
à dresser le tableau sommaire des notions qui paraissent 
actuellement acquises; mieux vaut cependant, il nous semble, 
décrire la route parcourue et marquer ses principales étapes. 
On pourra mieux supposer où nous allons en prolongeant dans 
l'avenir la trajectoire du passé. 

Au cours de cette revue d'ensemble, forcément très brève, il 
nous sera impossible d'indiquer tous les travaux importants (ce 
serait entreprendre une bibliographie considérable), ni de citer 
tous ceux qui ont pris part à l'évolution de la science. Ceux 
dont le nom sera omis voudront bien nous en excuser: cette 
omission n'implique ni l'ignorance de leur œuvre, ni le dédain 
de sa valeur. 


Retournons de vingt-cinq ans en arrière. Où en était-on aux 
environs de 1880 ? 

A ce moment, la pathologie intestinale était fort négligée, et 
en dehors des maladies classées de par leurs lésions, telles que 
la dysenterie, la fièvre typhoïde, par exemple, on ne distinguait 
guère que la diarrhée, signe d’entérite aiguë ou chronique, et 
la constipation, signe d’atonie intestinale. 
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En ce qui concerne l'estomac, deux doctrines étaient en pré- 
sence, et la querelle se continuait sous cette forme entre le vita- 
lisme et l'animisme d'une part et l’organicisme de l’autre. Pour 
les uns, la dyspepsie était due à une viciation de l'influx 
nerveux; pour les autres, elle était attribuable à une lésion, à 
un catarrhe, qui amenait la diminution du pouvoir sécréteur de 
l'estomac et la production d’une masse de mucus qui, en enro- 
bant les particules alimentaires, les soustrayait à l'action du 
suc gastrique. En France se trouvaient surtout les défenseurs 
de la dyspepsie nerveuse; en Allemagne, ceux du catarrhe sto- 
macal. Dans quelques années, ce sera le contraire, à la suite 
d'un curieux chassé-croisé. 

Toutefois, les notions acquises à cette époque par les physio- 
logistes, la connaissance du rôle de l'acide chlorhydrique et de 
la pepsine dans la digestion stomacale devaient faire prévoir 
l'importance du chimisme gastrique dans la genèse des dyspep- 
sies. « La dyspepsie sera chimique, ou elle ne sera pas, » 
disait G. Sée. Cet auteur eut le mérite plus grand encore d’en- 
trevoir les dyspepsies intestinales. Le duodénum avec ses deux 
énormes glandes annexes, le pancréas et le foie, ne pouvaient 
vraiment pas être considérés comme des quantités négligeables. 
Ils devaient toutefois longtemps encore rester à l'arrière- 
plan. 

Ce sont les travaux de von Leube qui ont ouvert l'ère vérita- 
blement moderne. Il eut l'idée d'employer la pompe de Kussmaul 
pour explorer l'estomac au cours de la digestion. Il faisait 
prendre un repas d'épreuve et recherchait au bout d’un temps 
donné ce que renfermait l'estomac, ce qu'étaient devenus les 
aliments ingérés. C'est l'intervention du repas d'épreuve et de 
l'examen direct du contenu gastrique. 

Un progrès nouveau fut réalisé le jour où l'on chercha à 
apprécier chimiquement la qualité du liquide contenu dans l'es- 
tomac au cours de la digestion. Le problème que l'on se pro- 
posa de résoudre fut surtout de savoir comment se trouvait 
constituée l'acidité totale du contenu gastrique, quels en 
étaient les facteurs, acide chlorhydrique libre, acide chlorhy- 
drique combiné, acides de fermentation, sels acides. On 
rechercha aussi la présence des diverses albumines dissoutes, 
et par des digestions à l'étuve, on chercha à apprécier la pro- 
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portion et l'activité de la pepsine. On découvrit la présure 
gastrique ou labferment. 

Au début, on ne se servait guère que de réactifs qualitatifs, des- 
tinés surtout à démontrer la présence de l'HCI ou des acides gras. 

D'après l'intensité de la réaction, on appréciait approximati- 
vement leur quantité. Les réactifs qualitatifs destinés a la 
recherche de l'HCI furent bientôt très nombreux. Ce fut une 
efflorescence de réactifs multicolores. 

Mais bientôt on ne se contenta plus des réactions qualita- 
tives, et l'on voulut réaliser des dosages précis. Des tenta- 
tives dans ce sens furent faites par un grand nombre de chi- 
mistes ou de cliniciens. 

Les seuls procédés qui soient restés dans la pratique cou- 
rante sont le procédé primitif de Toepfer, le procédé de Toepfer 
modifié par A. Robin, le procédé de A. Gautier pour le 
dosage de l'acidité totale et de l'acidité due à des acides d'ori- 
gine minérale et à des acides d'origine organique, et enfin le 
procédé de Winter, que le professeur Hayem a appliqué à la 
clinique et qui nous paraît le meilleur de tous, surtout si on 
compare ses résultats à ceux donnés parallèlement dans chaque 
cas par le réactif de Gunzbourg, le vert brillant de Lépine et le 
réactif d'Uffelmann qui décèle la présence de l'acide lactique. 

En même temps qu'on améliorait la technique de l'analyse, 
on cherchait à faciliter l'extraction du suc gastrique : la sonde- 
siphon de Faucher était définitivement substituée à la pompe 
de Kussmaul, et ce siphon recevait des perfectionnements suc- 
cessifs. 

La composition du repas d'épreuve, dont von Leube avait eu 
le premier l'idée, était étudiée et modifiée suivant qu'on désirait 
surtout apprécier la sécrétion, les fermentations organiques, 
l'évacuation plus ou moins rapide de l'estomac. Par la méthode 
des tubages successifs, Hayem et Winter déterminaient la 
courbe de la sécrétion gastrique dans le temps compris entre 
l'ingestion du repas d'épreuve d'Ewald-Boas et l'évacuation com- 
plète de l'estomac, tant à l'état normal qu'à l'état pathologique. 

Quels ont été les résultats de la mise en œuvre de cette 
technique dont l'intervention a eu, entre autres, le mérite con- 
sidérable d'appeler à nouveau l'attention sur les maladies de 
l'estomac et de forcer à en reviser la clinique et l'anatomie 
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pathologique à la lumière des données nouvelles fournies par 
le chimisme? 

Tout d'abord on chercha des signes différentiels permettant 
de faire, avec un haut degré de probabilité, le diagnostic du 
cancer de l'estomac. On apprit ainsi que le plus souvent, dans 
le cancer de l'estomac, il y a suppression de l'HCI libre. A 
cette notion, Boas ajouta qu'on trouve, en règle générale, une 
production notable d'acide lactique, même lorsqu'il n'en a pas 
été directement apporté par les aliments du repas d’épreuve. 
On s'aperçut, non sans étonnement, que dans les gastropathies, 
il y a tantôt augmentation, tantôt diminution de la sécrétion 
chlorhydropeptique. On connut l'hypersécrétion chlorhydrique, 
et on sut qu'elle accompagne aussi souvent l'ulcére que l'hypo- 
chlorhydrie le cancer. 

Toutefois les recherches ultérieures ont apporté plus de pré- 
cision à ces premières données. L'hypochlorhydrie n'est pas un 
signe pathognomonique du cancer, la diminution de la sécré- 
tion s'observant souvent chez des individus normaux en appa- 
rence, et dans des dyspepsies d'ordres variés : la teneur en 
acide chlorhydrique du suc gastrique peut même être aug- 
mentée dans le cancer qui succède à l'ulcère chronique, éven- 
tualité assez fréquente, ainsi qu'on l'apprit plus tard. 

On en peut dire autant de l'hyperchlorhydrie, type de sécré- 
tion assez fréquent en dehors de tout trouble dyspeptique appré- 
ciable, et dont la constatation ne peut que confirmer l'exis- 
tence d’un ulcère, lorsque ce diagnostic s'appuie sur d’autres 
symptômes. 

En 1884, Reichmann distingua un syndrome clinique dont 
les éléments symptomatiques les plus importants sont l'hyper- 
chlorhydrie, l'hypersécrétion et la présence, le matin à jeun, 
dans l'estomac d’une quantité de liquide plus ou moins consi- 
dérable, plus ou moins riche en acide chlorhydrique, mais 
renfermant relativement peu de détritus alimentaires. Le 
tableau clinique tracé par Reichmann fut retrouvé par tous 
les observateurs; mais on ne sut pas d'emblée en découvrir la 
pathogénie et en dégager la valeur séméiologique. Ce fut pen- 
dant quelques années le type de la névrose hypersécrétoire, et 
la séparation de ce syndrome servit à étayer la théorie nerveuse 
des dyspepsies. 
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A la même époque, on essaya de classer les dyspepsies d’après 
les données fournies par l'exploration de l’estomac à jeun ou au 
cours du repas d’épreuve et par l'analyse du contenu stomacal. 

L'école allemande, considérant la fréquence des manifesta- 
tions nerveuses chez les gastropathes, l'absence souvent relevée 
chez eux de déviations marquées du chimisme ou de la motri- 
cité, mit la névropathie en première ligne dans la genèse de la 
dyspepsie. La viciation de l’innervation, disait-elle, produisait 
non seulement les sensations plus ou moins pénibles et les 
troubles de la motricité, par atonie musculaire de l'estomac ou 
par spasme du pylore, mais aussi les troubles de la sécrétion, 
soit dans le sens de hyper, soit dans celui de l'hyposécrétion. 
L’hypersécrétion nerveuse expliquait le syndrome de Reich- 
mann: elle aboutissait à l’ulcère par auto-digestion. 

En France, la théorie nerveuse était, au début, acceptée par 
G. Sée et ses élèves, Debove, A. Robin, Bouveret : ces der- 
niers y sont restés fidèles. Mais Hayem et son école, en com- 
parant le chimisme avec l'état de la muqueuse, établirent un 
rapport entre la sécrétion et l'état anatomique des glandes. 
L'atrophie et la dégénérescence des cellules glandulaires 
amènent l'hypochlorhydrie et l'hypopepsie, tandis que leur 
hypertrophie et leur multiplication produisent l'hypersécrétion. 
La gastrite est donc la cause principale des gastropathies 
simples. Leur expression clinique, la dyspepsie, com- 
plexe dans ses formes, varie du reste beaucoup, suivant que 
l'état névropathique du sujet est plus ou moins accentué. Les 
gastrites latentes, dans lesquelles une modification de la 
sécrétion ne s'accompagne d'aucun trouble dyspeptique, sont 
d'une grande fréquence. 

Les partisans du nervosisme primitif n'ont pas désarmé. 
Pour Albert Robin, le trouble fonctionnel amène la lésion, et 
tout récemment encore, Déjerine revendiquait pour la névro- 
pathie et même pour la psychopathie la genèse de la plupart 
des états dyspeptiques. 

L'étude de la motricité de l'estomac avait été négligée, 
malgré toute l'importance qu’elle présente. 

Cependant, en 1884, un fait important s'était produit. 
Ch. Bouchard avait fait, devant la Société médicale des Hôpi- 
taux, sa célèbre communication sur la dilatation de l'estomac. 
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Pour lui, la dilatation de l'estomac, la lenteur de son évacua- 
tion, les toxines qui y prenaient naissance par le fait des fer- 
mentations excessives ou anormales, et les toxines qui secon- 
dairement se produisaient dans l'intestin, étaient la cause des 
phénomènes d'ordre neurasthénique et d'une longue série de 
troubles nutritifs. Il y avait là trois ordres d’affirmations : 

La dilatation de l'estomac et la lenteur de son évacuation 
sont fréquentes chez certains individus ; 

La dilatation gastrique amène la production en abondance 
de substances toxiques dans le tube digestif; 

Ces toxines résorbées provoquent par auto-intoxication des 
troubles marqués de la vitalité dont le syndrome neurasthé- 
nique est une fréquente expression symptomatique. 

Cette théorie fut brillamment développée dans ses cours de 
l'École de médecine et dans les publications de ses élèves, en 
particulier dans la thèse de Le Gendre. Elle fut vivement 
combattue. Charcot et Debove soutenaient la priorité de la 
névropathie et faisaient de la dilatation de l'estomac la consé- 
quence et non la cause de la neurasthénie. Quoi qu'il en soit, 
le problème de la dilatation de l'estomac se trouvait posé, et 
la doctrine de l'auto-intoxication digestive affirmée, avec une 
portée générale que ne lui avait pas attribuée Senator. 

Ce problème, il fallait le résoudre; les médecins s'y atta- 
chérent, et la dissociation du bloc constitué par Bouchard a 
amené des progrès considérables. Quant à la théorie de l'auto- 
intoxication, nous aurons plus loin l'occasion de dire qu'elle 
reste debout, et que cette notion est devenue, mutatis mutandis, 
l'une des plus fécondes de la pathologie générale. 

Comment s'est done faite la dissociation de l'ensemble cli- 
nique décrit par Bouchard sous le nom de dilatation de 
l'estomac ? 

On distingua tout d'abord, avec Debove et Boas, la stase 
permanente de la lenteur d'évacuation de l'estomac. Plus tard, 
l'on fut amené à reconnaître que les faits de stase permanente 
vraie, caractérisés par la présence d'une notable quantité de li- 
quide et de débris alimentaires le matin à jeun, appartiennent 
surtout à la sténose par lésion organique du pylore. 

L'explication donnée par l'école allemande du syndrome de 
Reichmann était, nous l'avons dit, l'hypersécrétion chlorhydrique 
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primitive, d'origine névropathique. Schreiber et Boas subordon- 
nérent cependant l'hypersécrétion à la stase et non plus la stase à 
l'hypersécrétion. Hayem fit voir que lorsque le syndrome est 
accentué et qu'on constate une notable quantité de liquide dans 
l'estomac le matin à jeun, sa pathogénie s'explique par l’exis- 
tence d'une sténose incomplète, pylorique ou sous-pylorique. 
Mathieu et Laboulais publiérent des faits en rapport avec 
cette conception. Enfin, Soupault ayant fait opérer une trentaine 
de malades atteints d'hypersécrétion continue, Hartmann 
reconnut chez tous l'existence d'un ulcére pylorique ou juxta- 
pylorique. C'est par le spasme du pylore seul que s'expliquaient 
les crises douloureuses. Cette découverte présente une impor- 
tance qui ne peut échapper à personne. 

D'autre part, Fr. Glénard, en examinant l'abdomen dans son 
ensemble à l’aide d'une technique nouvelle, dégagea la notion 
si importante des ptoses abdominales. L’atonie gastrique, asso- 
ciée ou non aux ptoses, constitue une seconde variété de la 
dilatation de l'estomac. 

Enfin les états de dégénérescence des fibres lisses de l’esto- 
mac, et en particulier la diminution de la couche musculaire 
que l'on constate au cours de l'inanition, entraînent une dila- 
tation plus ou moins marquée du muscle gastrique. 

En somme, à l'heure actuelle, on voit que dans la dilatation 
primitive de l'estomac de Bouchard, se trouvaient compris des 
états appartenant à des séries symptomatiques et pathogéniques 
différentes : 

a) Dilatation et stase permanente par sténose pylorique sans 
hypersécrétion chlorhydropeptique; 

b) Dilatation, lenteur d'évacuation et hypersécrétion chlor- 
hydropeptique dues à un ulcère pylorique ou juxtapylorique 
ou à une sténose incomplète de la région; 

c) Dilatation avec lenteur d'évacuation par dégénérescence 
des tuniques mysculaires de l'estomac; 

d) Lenteur d'évacuation et dilatation facile par atonie gas- 
trique avec ou sans ptose abdominale. 

Les formes de dilatation les mieux connues sont celles qui 
s'accompagnent de stase permanente, caractérisée par la pré- 
sence d'une notable quantité de liquide le matin à jeun, avec 
plus ou moins de détritus alimentaires. Pour bien connaître les 
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autres, il faudrait pouvoir estimer la valeur relative des vicia- 
tions de la sécrétion, de la motricité et de la sensibilité. 

En ce qui concerne, dans un cas donné, les rapports de la 
sécrétion et de l'évacuation, il faudrait arriver à déterminer avec 
une approximation suffisante quelle quantité de liquide sécrète 
l'estomac au cours de la digestion et comment se fait l'évacua- 
tion de son contenu; il faudrait, en d’autres termes, pouvoir 
établir la courbe quaiititative et qualitative du transit stomacal. 

Les procédés d'examen par exploration extérieure ou par son- 
dage de l'estomac ne donnent à ce point de vue que des rensei- 
gnements incomplets. 

Von Leube recherchait par l'examen du contenu gastrique, 
extrait par la pompe, le moment de disparition des détritus ali- 
mentaires. D'autres ont fait ingérer des graines facilement recon- 
naissables, des pruneaux, etc., dont on recherchait la présence 
le matin à jeun. On a mesuré, après des lavages successifs, la 
quantité totale de débris des aliments du repas d'épreuve non 
évacués. Klemperer a donné de l'huile en nature qu'on extrayait 
par un lavage plus ou moins tardif. 

Schüle, après avoir donné un repas d'épreuve déterminé, 
pratiquait une heure après un lavage très complet de l'estomac 
et pesait le résidu sec : il appréciait ainsi le poids des aliments 
non évacués de l'estomac. 

A. Mathieu et Rémond (de Metz) ont indiqué un procédé, 
généralement accepté actuellement, qui permet, par le dosage 
de l'acidité du liquide stomacal après adjonction d’une quan- 
tité donnée d’eau distillée, de déterminer exactement le volume 
du liquide contenu dans l'estomac. En ajoutant une certaine 
dose d'une substance soluble ou parfaitement miscible, non 
modifiée par le suc gastrique, non résorbée par l'estomac, inca- 
pable de troubler sensiblement la sécrétion ou la motricité 
stomacales, on pourrait, grace à ce procédé, mesurer l'intensité 
de la sécrétion gastrique et la rapidité de l'évacuation du con- 
tenu stomacal. A. Mathieu et Hallot se sont servis de l'huile 
émulsionnée, à laquelle Sahli a substitué le beurre, L. Meunier 
du sulfate de fer, Laboulais et J.-Ch. Roux du phosphate de 
soude. Que donneront ces divers procédés et ce dernier surtout, 
qui paraît le meilleur? L'avenir le dira. 

On peut espérer aussi de la radioscopie des renseignements 
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importants sur la situation exacte, les dimensions et le mode 
d'évacuation de l'estomac. Les recherches de Holzknecht et 
d'autres auteurs font prévoir tout ce que le diagnostic des 
affections gastriques pourra retirer de l'examen radioscopique. 
Il faut attendre surtout le progrès dans nos connaissances de 
la comparaison des résultats fournis par l'emploi méthodique 
des diverses méthodes. 

L'état de la sensibilité gastrique a une grande importance : 
c'est elle qui règle en effet les sensations perçues. L’hyperesthé- 
sie gastrique domine toute l'histoire subjective de la dyspepsie. 
On l’a trop souvent oublié et l'on a trop souvent attribué à la 
viciation de la sécrétion ou de la motricité des sensations qui 
ne trahissaient que l'hyperesthésie gastrique d'origine locale ou 
d'origine cérébrale. De là vient que des auteurs habitués à 
observer surtout des névropathes, des hystériques ou des neu- 
rasthéniques, méconnaissent souvent les autres facteurs de la 
dyspepsie. 


Les progrès réalisés dans le domaine de la pathologie intes- 
tinale ont été plus lents et plus incomplets. Cela tient à plu- 
sieurs raisons : la connaissance incomplète de la physiologie de 
la digestion et du rôle cependant primordial du foie et du 
pancréas, et la difficulté de l'étude clinique. 

Il n'est possible que dans des cas exceptionnels de recueillir 
le contenu de l'intestin grêle, et c'est par l'examen des fèces 
qu'on peut seulement prendre une idée de la façon dont s'est 
accomplie la digestion intestinale. Or, dans les matières 
fécales, on trouve surtout des détritus qui ont échappé à l'ab- 
sorption, des amas de microbes et des produits de desquama- 
tion, de sécrétion et d'excrétion non résorbés. 

Leur examen fournit surtout des données sur ce qui se passe 
dans la partie inférieure du gros intestin, et c'est pourquoi 
l'histoire de la colite chronique s'est constituée la première 
avec une facilité relative. Mais comment prendre notion des 
troubles fonctionnels dont l'intestin grêle est le siège? Com- 
ment appréciera-t-on les dyspepsies duodénales ? 

Il importe d'autant plus de chercher à déterminer la moda- 
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lité et la valeur exacte de la digestion duodénale, dans chaque 
cas particulier de dyspepsie, que les trois ordres d'aliments sont 
influencés par le suc pancréatique seul ou combiné a la bile: 
substances albuminoides, hydrates de carbone et graisses. 

Pour ce qui concerne les substances azotées, on eut tout 
d'abord l'idée de pratiquer par la méthode de Kjeldahl le 
dosage de l'azote total dans les aliments ingérés et dans les 
fèces. L'analyse des urines montrait concurremment l'impor- 
tance du déchet azoté. Von Noorden put ainsi démontrer que 
certains hypopeptiques utilisent, en somme, aussi bien les albu- 
minoides que les hyperchlorhydriques. Czerny, Carvallo et 
Pachon donnèrent une démonstration encore plus complète de 
la possibilité pour l'intestin et ses glandes annexes de suppléer 
complètement l'estomac. Après ablation totale de l'estomac sur 
le chien, l'analyse des fèces indique, en effet, une utilisation 
parfaite des diverses variétés d'aliments, sauf de la viande. Sur 
l'homme, Schlatter et ses collaborateurs purent faire les mêmes 
constatations après gastrectomie totale pour cancer étendu de 
l'estomac. 

Albert Robin vit d'autre part les hyperchlorhydriques utiliser 
les albumines beaucoup moins bien que les hypochlorhy- 
driques. 

On acquit ainsi la notion que la digestion intestinale est la 
plus importante, qu'elle peut compenser l'insuffisance de la diges- 
tion stomacale; mais aussi, par contre, que les viciations de la 
sécrétion gastrique peuvent retentir sur la digestion duodénale 
et la pervertir. 

On ne tarda pas à se rendre compte que les données four- 
nies par le procédé de Kjeldahl étaient d'une interprétation dif- 
ficile et complexe, et que l'azote dosé venait non seulement des 
aliments ingérés, mais aussi, dans une très large proportion, 
des sécrétions intestinales, des produits de desquamation et de 
la masse microbienne, qui représente un tiers du volume des 
matières fécales dans certains cas, d'après Strassburger. 

Müller, par le dosage des graisses, avait, dans les cas de 
viciation de la sécrétion et surtout d'interruption de l'accès de 
la bile et du suc pancréatique dans le duodénum, cherché à 
apprécier le rôle relatif du foie et du pancréas dans la digestion 
duodénale. La stearrhée d'origine pancréatique était connue 
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déjà. Lancereaux avait décrit le diabète pancréatique. Oser, de 
Vienne, dans une remarquable étude d’ensemble sur les maladies 
du pancréas, avait complété la triade symptomatique de l’insuffi- 
sance pancréatique en ajoutant l'apparition en abondance de 
fibres musculaires non digérées, à la glycosurie et à la stéarrhée. 

Nothnagel chercha par l'examen des selles des renseigne- 
ments sur l'état anatomique et le fonctionnement de l'intestin 
grêle; il trouva quelques points de repère intéressants, et donna, 
entre autres, la présence des flocons de mucus colorés par la 
bile comme un signe de catarrhe du duodénum et de l'intestin 
grêle. R. Lynch, de Buenos-Aires, fit de très nombreux examens 
microscopiques des fèces. Mais c'est à A. Schmidt, de Dresde, 
et à ses collaborateurs que nous devons les recherches les plus 
méthodiques et les plus intéressantes sur cette question. Il ins- 
titua un régime d’épreuve de l'intestin, estima la rapidité de la 
traversée digestive, et étudia dans les selles, par l'examen 


histologique ou histochimique, le mucus et les détritus des: 


aliments des trois ordres. Par la mise à l’étuve, la nature et la 
quantité des gaz produits, il chercha à apprécier le rôle relatif 
des putréfactions et des fermentations ternaires. On apprit 
ainsi surtout à mieux localiser lentérite d'après l'abondance 
plus ou moins grande du mucus, son aspect et la modalité de 
sa répartition dans les fèces. A. Schmidt donna la présence 
de fibres musculaires dans les selles comme un signe d'insuf- 
fisance pancréatique, et celle de fibres conjonctives comme un 
signe d'insuffisance gastrique. 

Si les conclusions de Schmidt ne sont pas considérées 
comme définitives par tous et si la valeur de la méthode a 
trouvé des détracteurs, il est incontestable cependant qu'une 
voie nouvelle a été ouverte et que l'espoir est permis d'obtenir 
enfin des points de repère définitifs. 

R. Gauthier a, lui aussi, employé le régime d’épreuve intes- 
tinal; mais il a cherché a juger les dyspepsies duodénales 


presque exclusivement d’après les perversions de l'utilisation. 


des substances grasses. Cette méthode donne des résultats très 
nets lorsqu'il y a destruction du pancréas ou oblitération com- 
plète, séparément ou conjointement du cholédoque ou du canal 
de Wirsung; elle ne permet guère, par contre, de mesurer la 
simple insuffisance de la digestion pancréatico-biliaire. 
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Longtemps négligée pour celle des troubles fonctionnels 
de l'estomac, l'étude de la dyspepsie pancréatico -duodénale 
attire actuellement l'attention des physiologistes et des patho- 
logistes. Du reste, les belles recherches de Pawlow et de son 
école ont démontré que le fonctionnement du pancréas et du 
foie n'est pas indépendant de celui de l'estomac, et qu'il lui est 
au contraire intimement lié et subordonné pour sa mise en 
train. De sa bouche au côlon les segments successifs du tube 
digestif règlent leur fonctionnement par action directe ou rétro- 
grade. L'appétence pour les aliments provoque la sécrétion 
du suc gastrique, dont la mise en train est accélérée par 
l'absorption des aliments peptogènes. L'apparition du suc gas- 
trique dans le duodénum met en marche la sécrétion du suc 
pancréatique et de la bile; mais, par une action réflexe en 
retour, c'est l'arrivée du suc gastrique dans le duodénum qui 
règle l'ouverture ou la fermeture du pylore et l'évacuation du 
contenu stomacal. 

L'étude de la sécrétion du suc pancréatique et de la bile a 
été poursuivie dans ces derniers temps par une série d’expéri- 
mentateurs; leurs travaux demanderaient à être exposés dans 
une revue spéciale. 

Grâce à ces recherches, le progrès dans la connaissance de la 
physiologie de la digestion gastrique et duodénale et de leur 
influence réciproque a été considérable. Les applications à la 
pathologie et à la thérapeutique ne se sont pas fait attendre : 
un champ nouveau est ouvert à l'activité des cliniciens; son 
exploration et sa culture nous promettent pour l'avenir une 
riche et abondante récolte. 


Dans cette revue rapide, nous n'avons fait que signaler la 
notion des intoxications digestives introduites dans la science 
par Senator et surtout par Ch. Bouchard. Elle a pris depuis 
une ampleur inattendue; on peut la considérer comme une 
des plus importantes et des plus fécondes qu‘ait enregistrées la 
science depuis trente ans. 

L'étude de l'intoxication d'origine gastro-intestinale a sus- 
cité un nombre considérable de recherches cliniques et expé- 
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rimentales. Ch. Bouchard paraissait avoir exagéré le rôle de 
la dilatation et des viciations de la digestion stomacale. L’intes- 
tin a gagné, et amplement, tout le terrain perdu par l'estomac, 
ce qui ne diminue du reste en rien la valeur de l'idée direc- 
trice et le mérite de celui qui en a compris d'emblée la signifi- 
cation. 

Cette étude a suscité des recherches cliniques, expérimen- 
tales et chimiques très nombreuses. 

Les chimistes ont cherché à extraire les substances toxiques 
des aliments, du contenu de l'estomac et de l'intestin. Ils en 
ont recherché le passage dans l'urine, où ils ont en particulier 
‘dosé les acides sulfo-conjugués, dont l'abondance leur a paru 
pouvoir servir de mesure aux putréfactions intestinales, et à 
la résorption des toxines produites par elles. Les expérimenta- 
teurs ont fait ingérer par la voie buccale, ou bien ont injecté 
par la voie veineuse, des extraits fécaux ou urinaires. 

Ils ont démontré le rôle de défense de l'organisme contre 
l'intoxication par l'intestin, que jouent le foie et les reins. Les 
cliniciens ont cherché à déterminer les circonstances et les 
formes morbides des intoxications d'origine digestive. 

Des discussions passionnées se sont produites relativement 
aux toxi-infe¢tions, aux diathèses d'origine toxique, et tous 
n'ont pas accepté, par exemple, de voir dans l’auto-intoxica- 
tion digestive la cause première de la neurasthénie. Tous, par 
contre, ont dui reconnaître la réalité de certains types cliniques : 
le coma dyspeptique de Senator, la dyspnée toxi-alimentaire 
de Huchard, la cholémie de Gilbert, les fausses épilepsies, les 
toxémies à détermination cutanée, les céphalées, les vertiges, 
les migraines, etc. 

De l'intoxication alimentaire à l'urémie lente à signes atté- 
nués de ‘Dieulaloy et à la grande urémie rénale, la transition 
est du reste marquée par des étapes successives, de limitation 
souvent incertaine. 

Les produits toxiques doivent le plus souvent leur produc- 
tion à des fermentations microbiennes, et on ne pouvait pas 
séparer l'étude des intoxications de celle des infections. 

Les microbes pullulent dans l'estomac et dans le gros intes- 
tin. On s'efforça d'en établir le dénombrement, la classification, 
la répartition topographique, et le rôle utile ou nuisible. De 
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nombreux travailleurs se mirent à la besogne; mais ils se trou- 
vérent en présence dune tâche des plus ardues et d'énormes 
difficultés. 

Quelques espèces nettement pathogènes furent déterminées, 
dont le rôle paraît définitivement établi : le bacille d'Eberth, 
générateur de la fièvre typhoide; le bacille dysentérique de 
Chantemesse, Widal et Dopter; l'amibe de la dysenterie colo- 
niale, ete. Certains bacilles plus faciles à reconnaitre et à 
séparer par des cultures pures, tels que le coli-bacille dont la 
virulence est si variable, l'entérocoque de Thiercelin, furent 
plus particulièrement étudiés. 

Mais cette flore microbienne est des plus abondantes, d'une 
différenciation difficile, de virulence très variable pour la mème 
espèce; de là des difficultés presque insurmontables. 

Toutelois on peut distinguer, à côté des microbes nuisibles ou 
des simples saprophytes, parasites inoffensifs, des microbes 
utiles par la nature des fermentations auxquelles ils président 
et des produits qui en résultent. Les recherches de Schottelius 
ont fait voir que, si l'on rend l'intestin aseptique chez des 
jeunes poulets, leur croissance est entravée. Bien mieux, voilà 
que récemment, Metchnikoff, Tissier, Cohendy et d'autres 
ont démontré l'utilité des bacilles générateurs d'acide lactique, 
comme jouant un role antiseptique des plus utiles. On a done 
eu l'idée de les acclimater dans l'intestin, dans l'espoir que les 
espèces nuisibles seraient tuées par eux. Cette modification 
utile de la flore intestinale, on peut l'obtenir en modifiant 
l'alimentation et en transformant le milieu de culture intes- 
tinal, de façon à le rendre défavorable au développement des 
espèces microbiennes nuisibles, procédé sur la valeur duquel 
Combe a particulièrement insisté. On peut, dans ce milieu 
ainsi modifié, ensemencer, par l'ingestion de cultures sélec- 
tionnées, les espèces microbiennes utiles. Ainsi se sont ouverts 
à la thérapeutique de nouveaux horizons et de vastes espoirs. 


“ 


Si, après avoir ainsi passé à vol d'oiseau la revue générale de 
l'amélioration des méthodes d'examen et de l'évolution des doc- 
trines médicales depuis trente ans en ce qui concerne la patho- 
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logie et la thérapeutique des maladies de l'estomac et de 
l'intestin, on voulait en dresser le tableau synoptique, on 
devrait, il nous semble, l'établir à peu près de la façon sui- 
vante : 

































Affirmation définitive du rôle de l'acide chlorhydrique dans la 
digestion ; 

Connaissance des gastropathies avec excès ou défaut de sécré- 
tion chlorhydropeptique ; 

Rapports de l'hyperchlorhydrie avec l'uleère simple et la gas- 
trite hypertrophique; 

Rapports de l'hypochlorhydrie avec le cancer de l'estomac et 
les gastrites atrophiques ; 

Rapports de l'hypersécrétion continue avec l'ulcére pylorique 
et juxtapylorique et la sténose pylorique ; 

Rapports de l'ulcére simple et du cancer de l'estomac; 

Etude de la dilatation de l'estomac et de sa pathogénie variable; 

Connaissance plus exacte des relations des névroses et de la 
dyspepsie ; 

Existence et rôle pathogénique des ptoses abdominales ; 

Notion du rôle pathogénique des intoxications gastro-intesti- 
nales ; 

Connaissance plus complète de la côlite muco-membraneuse ; 

Connaissance plus complète de l'hystérie gastrique, des ano- 
rexies nerveuses, du rôle de l'alimentation insuffisante dans les 
névroses et les gastropathies ; 

Emploi plus fréquent de la laparotomie exploratrice pour le 
diagnostic des maladies organiques de l’estomac, de l'intestin 
et de leurs annexes. 

Au point de vue thérapeutique, il conviendrait de citer plus 
particulièrement : 

L'importance primordiale de l'hygiène générale et du régime 
alimentaire dans le traitement des gastropathies et des entéro- 
pathies ; 

Le traitement chirurgical des sténoses pyloriques et de l’ulcére 
pylorique ou juxiapylorique; 








1 La mention faite ici des avantages de la chirurgie pour le diagnostic et le 
traitement des maladies du tube digestif est insuffisante. Nous espérons qu’un de 
nos collaborateurs autorisés dressera prochainement le tableau général des progrés 
de la chirurgie gastro - intestinale. 


Les Archives. — 1. 
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Le traitement des ptoses abdominales par la cure de repos 
et les ceintures appropriées ; 

La cure de repos, la réalimentation et l'isolement pour cer- 
tains névropathes atteints le plus souvent à la fois de dyspepsie 
douloureuse et d’anorexie ; 

L'emploi en thérapeutique de substances directement em- 
pruntées à l'organisme animal, comme le suc gastrique naturel, 
ou destinées à modifier le milieu gastro-intestinal, comme le 
kephir et les cultures microbiennes; 

L’antisepsie gastro-intestinale par les moyens médicamenteux 
et surtout par une alimentation appropriée et la modification 
du milieu de culture ; 

Le traitement méthodique de la constipation spasmodique et 
de la côlite muco-membraneuse qui lui est si souvent liée. 

Cette énumération n'a pas la prétention d'être complète : elle 
suffit cependant pour montrer combien a été fécond le travail 
de ces trente dernières années, période pendant laquelle l'ému- 
lation et la collaboration internationales ont été aussi actives 
dans le domaine de la pathologie gastro-intestinale que dans 
celui de n'importe quelle autre branche de la médecine. 


Il est toujours délicat et périlleux de chercher à prévoir 
l'avenir, surtout en ce qui concerne les faits scientifiques; la 
mise en œuvre d'une technique nouvelle, la révélation inat- 
tendue de quelque vérité primordiale, peuvent toujours modifier 
l'état des connaissances et bouleverser les prévisions. Mais on 
peut tout au moins rechercher quelles sont les méthodes sus- 
ceptibles de donner des résultats utiles et les domaines mal 
explorés sur lesquels elles pourront jeter quelque lumière. 

Pour le moment, l'étude du chimisme semble avoir donné 
tout ce qu'elle pouvait donner, et c'est perdre son temps, nous 
semble-t-il, que de s’attarder encore à l'étude de ses minuties. Il 
importe beaucoup plus de savoir comment se vide l'estomac, 
quelles sont les relations de son évacuation et de sa sensibilité, 
quelles sont les lois de son transit. Il importe beaucoup plus 
encore de rechercher quels sont les cas dans lesquels la vicia- 
tion du chimisme a une importance réelle, c'est-à-dire ceux dans 
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lesquels elle n’est pas corrigée par la digestion intestinale, ceux 
dans lesquels la perversion névropathique primitive ou l’hyperes- 
thésie locale ne sont pas, beaucoup plus que la perturbation de 
la sécrétion stomacale, la cause des malaises éprouvés et du 
trouble général de la nutrition. 

Pour le moment, le chimisme n'a guère d'importance que 
dans la mesure où il peut aider à la détermination d’une lésion 
matérielle de l'estomac: cancer, ulcère ou gastrite largement 
destructive. 

Ce sont surtout les viciations de la digestion intestinale, et 
plus particulièrement encore de la digestion duodénale, qu'il 
importe actuellement d'étudier et de définir. C’est la dyspepsie 
pancréatique qu'il faut différencier et diagnostiquer. Les 
méthodes actuelles et l'examen des fèces après repas d’épreuve 
y suffiront-elles? Il ne faut pas en désespérer. La voie sera 
ouverte alors à des progrès dans la thérapeutique que peuvent 
faire entrevoir et espérer les découvertes faites par les physio- 
logistes. 

La collaboration, chaque jour plus étroite, de la chirurgie, 
instrument à la fois de biopsie et de thérapeutique, et de la 
médecine, amènera sans doute un progrès marqué dans nos 
connaissances et nos moyens d'action curative. Grace à elle, 
nous apprendrons à soupconner plus tôt le cancer de l'esto- 
mac, qu'on extirpera plus souvent avec succès. Nous finirons 
de connaître les relations de l'ulcére juxtapylorique et de l’hy- 
persécrétion douloureuse, et celles de l’appendicite chronique 
avec la dyspepsie d’une façon générale, et la côlite en particu- 
lier, etc. etc. 

Que ces Archives, qui paraissent pour la première fois aujour- 
d'hui, puissent servir à ce progrès. C’est notre vœu le plus vif 
et notre espoir le plus cher! 











DE LA SIALOPHAGIE 


Par le Prof. Georges HAYEM 


Au moment où je fis pour la première fois une leçon sur 
l’aérophagie', on ne connaissait guère que l’aérophagie hysté- 
rique, bien décrite par divers auteurs, et récemment par M. Bou- 
veret et par M. Pitres?. À ce propos, j'ai cru devoir distinguer 
deux variétés d’aérophagie: la simple et l’éructante. J'ai nommé 
la première simple, parce qu'elle ne s'accompagne que d’éruc- 
tations très discrètes, et que ces éructations font parfois complè- 
tement défaut. La seconde a nettement des caractères névropa- 
thiques et relève soit de l'hystérie, soit d’un trouble nerveux 
secondaire venant compliquer diverses affections gastriques. Plus 
tard, en 1902, j'ai complété ma première étude dans une autre 
leçon où je me suis particulièrement étendu sur la variété 
simple °. 

La fréquence de l’aérophagie en dehors de l’hystérie, sur 
laquelle j'ai attiré l'attention dès 1898, ne pouvait pas rester 
méconnue, et bientôt divers travaux importants se sont tout 
à coup succédé sur cet intéressant sujet‘. Les auteurs de ces 
publications semblent n'avoir eu aucune connaissance de 
mes leçons, puisqu’aucun d'eux ne les cite, sans en excepter 
mon excellent collègue M. Mathieu, habituellement si bien ren- 
seigné et auteur d’une revue générale publiée en français et en 
allemand. 

Ce silence pourrait me causer un certain désappointement si 


1 Sur deux cas d’aérophagie (Leçon du 5 févr. 1898), Journal des Praticiens, n° 38, 
1898. 

2 Bouveret, Aérophagie hystérique (Revue de médecine, févr. 1891). — Pitres, 
Des éructations hystériques (Progrès médical, n° 2, 1895). 

3 De l'aérophagie (Leçon du 1 févr. 1902), Journal des Praticiens, n° 21, 1902. 

4 A. Mathieu et R. Follet, Étude sur l'aérophagie (Bull. de la Société médicale 
des hôpitaux, 17 mars 1901). — Soupault, Sur l’aérophagie et la dyspepsie flatulente 
(Ibid., 8 mars 1901). — Linossier (Ibid., 17 mars 1901). — Bouveret, Formes 
sévères de l'aérophagie nerveuse (Lyon médical, 10 mars 1901). — A. Mathieu, 
L'aérophagie inconsciente chez les dyspeptiques (Revue générale), Gazette des hôpi- 
taux, p. 23, 1904. 
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je n'avais pas la satisfaction de voir les plus compétents de mes 
confréres énoncer des opinions confirmatives, sur bien des 
points, de mes propres observations. Ils s’accordent tous à re- 
connaître la fréquence de l’aérophagie en dehors de l'hystérie. 
C'est là l'essentiel. 

Le but de cette note n’est pas de soulever une question de 
priorité et de discuter certains points de détail, mais de pré- 
senter sur la forme que j'ai dite simple des considérations 
nouvelles. 


* 
* * 


Sous le nom d’aérophagie simple, j'ai voulu entendre l'acte 
d'avaler de l'air sans avoir des crises d’éructation. Il s'agissait 
de distinguer cette espèce de la forme tapageuse et spasmodique, 
seule connue jusqu'alors. 

Pour des raisons qui vont bientôt pouvoir être appréciées, 
je préfère à l'expression d’aérophagie simple celle de sialophagie, 
et je désigne la seconde espèce sous le nom d'aérophagie pro- 
prement dite ou spasmodique. Je ne m'occuperai actuellement 
que de la première. 

Description du syndrome. — Dans le cours des gastropathies 
chroniques d’ancienne date, il est rare qu'il ne survienne pas 
à un moment donné, sinon d’une manière continue, du moins 
par périodes, un certain degré d’aérophagie, c'est-à-dire de 
gonflement gazeux du tube digestif, répondant à ce que les 
anciens auteurs ont décrit sous le nom de dyspepsie flatulente. 

Il s'agit là d'un syndrome surajouté à un état pathologique 
plus ou moins grave, et non d’une maladie particulière. 

Le signe principal et essentiel de cette espèce d’aérophagie 
est le remplissage du tube digestif par de l'air avalé. Les symp- 
tomes varient sensiblement suivant l'intensité plus ou moins 
grande de la déglutition d’air et la manière dont se comportent 
les orifices de la poche gastrique. 

A cet égard j'ai distingué (en 1902) une forme gastrique pure 
et une forme gastro-intestinale ou généralisée. 

Dans la première, la distension de l'estomac est prédomi- 
nante : la région épigastrique est seule manifestement gonflée; 
dans la seconde, l'estomac est également distendu, mais, en 
outre, l'intestin est ballonné. 
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A l'examen du ventre dans la forme gastrique, le creux épi- 
gastrique présente une saillie ou voussure notable, la base du 
thorax est élargie; parfois l'estomac se dessine comme s'il 
avait été insufflé, et l'on peut en suivre à l'œil la grande cour- 
bure. La percussion faite au niveau de cette sorte de ballon 
donne un son tympanitique à tonalité généralement élevée, 
souvent plus marquée dans l'espace de Traube qu'entre lombi- 
lic et l'appendice xiphoide. 

Dans la plupart des cas, la grande courbure reste au-dessus 
de l'ombilie, et l'estomac, quoique élargi et comme étalé, n'est 
pas dilaté. Plus rarement, l'estomac est de grande dimension et 
dépasse inférieurement lombilic de un à trois ou quatre tra- 
vers de doigt. 

En cas d'absence de dilatation, il n'y a pas de clapotage; 
mais chez des malades dont l'estomac est notoirement dilaté, 
il peut se faire que la distension de l'estomac soit telle qu'elle 
rende impossible la production du clapotage. J'ai observé, dans 
quelques cas de ce genre, un bruit de succussion hippocra- 
tique à timbre métallique. Les malades éprouvent une sensa- 
tion de gène ou de pesanteur, surtout après les repas : leurs 
vêtements les gênent; ils ont besoin de se déboutonner, et 
quand ils rendent quelques gaz, ces rejets sont suivis d’un sou- 
lagement marqué. 

Dans la forme généralisée, l'abdomen a la forme d'une outre, 
et la grande courbure de l'estomac ne saute pas à la vue 
comme dans la forme précédente. Tout l'abdomen donne un 
son tympanitique; mais celui-ci reste souvent plus intense et 
d'une plus haute tonalité au niveau de l'estomac. 

Chez les sujets maigres, le tympanisme abdominal attire 
nettement l'attention et ne saurait être méconnu. Il n'en est plus 
de mème chez les obèses, dont le gros ventre peut être mis 
exclusivement à tort sur le compte de la surcharge graisseuse. 

Chez tous ces tympanitiques, il est facile de constater que 
les gaz distendant le tube digestif proviennent du dehors. 

En appliquant l'oreille munie ou non d'un stéthoscope sous 
la pointe du cœur, on entend une fois par minute, mais par- 
fois à de plus longs intervalles, un bruit de gargouillement 
dont nous ‘saisirons bientôt la signification, et si préalable- 
ment on a appliqué un doigt au niveau du cartilage thyroïde, 
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on s'aperçoit que ce bruit est précédé par un mouvement de 
déglutition rendu sensible par l'élévation brusque du larynx. 

Cette manœuvre, indiquée en 1891 par M. Bouveret, à pro- 
pos de l'aérophagie hystérique, nous a permis dans ces der- 
nières années (depuis environ neuf ans) de reconnaitre un 
nombre considérable de cas d’aérophagie. Le signe ainsi révélé 
constitue, avec le tympanisme, le second symptôme constant 
et caractéristique de l'espèce d’aérophagie que nous analysons. 
Viennent ensuite les rejets gazeux. 

Ceux-ci sont plus ou moins nombreux, et dans quelques 
cas, si discrets que les malades affirment n'en pas avoir, mal- 
gré un gonflement évident du tube digestif par de l'air. D'ail- 
leurs, ils appartiennent surtout à la forme gastrique, et l'on 
conçoit que dans l’intestinale tous les gaz issus du tube digestif 
puissent passer par l'anus. 

Les éructations plus ou moins bruyantes, ou mème éclatantes, 
mais parfois aussi presque sourdes, sont dues uniquement ici au 
passage brusque des gaz de l'estomac dans l'œsophage, tandis 
que dans l'aérophagie spasmodique l’éructation est souvent 
purement œsophagienne ou pharyngienne. On pourrait donc 
dire, pour les différencier des autres formes d'éructation, 
qu'elles sont stomacales. Elles ont lieu de préférence à certains 
moments qui ne sont pas sans rapport avec les ingestions 
alimentaires : d'abord immédiatement après les repas, puis de 
trois à quatre heures après suivant l'importance de ces repas, 
à la période finale de l'évacuation stomacale; enfin il n’est pas 
rare qu'il y ait quelques rejets gazeux le matin au réveil. 

Dans le tympanisme généralisé, ies éructations peuvent 
faire défaut; elles sont parfois en quelque sorte remplacées 
par des bruits de borborygmes intestinaux. 

Ces phénomènes sont accompagnés souvent de signes évi- 
dents dirritation gastrique, sinon d’une manière continuelle, 
du moins pendant certaines périodes plus ou moins longues, 
dans le cours desquelles il y a coincidemment une recrudes- 
cence des rejets gazeux. 

Il existe rarement une véritable douleur gastrique; les malades 
se plaignent simplement d'une sensation de plénitude après 
les repas, parfois d'une sorte de constriction au creux épi- 
gastrique, de barre ou encore d'un poids. Il semble à quelques- 
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uns qu'ils aient avalé « des pierres », qu'ils ont un corps dur, 
arrêté à l'entrée de l'estomac, et dans ce-cas, il est fréquent 
de produire une légère sensation pénible en appuyant sur 
l'appendice xiphoide ou immédiatement au-dessous. Les éruc- 
tations produisant un certain soulagement, M. Mathieu en 
induit que les malades ont une sensibilité exagérée à la disten- 
sion. Je le veux bien; mais ce n’est là qu'une preuve d'hyper- 
esthésie stomacale, se traduisant aussi chez les mêmes patients 
par une sensibilité à la température et parfois par des brûlures 
vers la fin des digestions. Les éructations de cette période 
s'accompagnent alors assez souvent de pyrosis et même de 
régurgitations aigres ou acides, et il est possible que chez 
quelques-uns, les gaz éructés soient à ce moment un mélange 
d'air et de produits de fermentation. 

Les vomissements sont rares; mais un certain nombre de 
malades accusent des sensations nauséeuses, calmées par les 
ingestions alimentaires. 

Ces signes d'irritation appartiennent surtout à la forme 
gastrique; ils peuvent être nuls dans la généralisée. Ils pro- 
cèdent en quelque sorte par crises qui sont généralement sus- 
citées par des causes faciles à relever. 

L'aérophagie simple, quand elle ne produit qu'un tympa- 
nisme modéré, a peu d'influence sur les autres fonctions. Elle 
est surtout bien tolérée par les femmes et les oisifs qui se 
donnent peu de mouvement. Par contre, dès que le tympa- 
nisme est permanent et d’une certaine intensité, les malades 
sont exposés à des troubles cardiaques et pulmonaires, sur- 
tout lorsqu'il s’agit d'hommes faisant des travaux plus ou moins 
fatigants ou simplement obligés de monter de nombreux 
étages, comme les médecins. Ces conséquences éloignées de 
l'aérophagie, que j'ai signalées dans mes leçons, sont actuelle- 
ment trop connues pour que je m'y arrête. 

Dans l'aérophagie simple, l’état du système nerveux est 
variable. Il peut être excellent, tout à fait normal. Le plus 
souvent il existe un certain degré de nervosisme, qui dépend 
plutôt de la nature de la gastropathie primitive et de son 
ancienneté que de la déglutition d'air. Mais nous allons bientôt 
voir que dans les cas anciens, aux troubles primitivement 
locaux tend à se superposer un état de névrose centrale plus 
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ou moins accusé. Je ferai la méme remarque en ce qui touche 
l'état de la nutrition générale. Celle-ci dépend surtout de la 
nature de la gastropathie. 

Causes. — Toutes les maladies de l'estomac sans exception 
peuvent se compliquer d’aérophagie simple. Examinons d'abord 
ce qui se passe dans les gastrites. 

Le syndrome en question ne se montre jamais dans les gas- 
trites récentes; c'est une complication des gastrites d’ancienne 
date, entretenues par des vices d'hygiène alimentaire et 
d'hygiène générale et souvent aggravées par des causes d'irrita- 
tion. J'en ai cependant observé plusieurs cas chez des enfants 
de deux à dix ans. Parmi les causes, les plus actives parais- 
sent étre la surcharge alimentaire, principalement en viandes 
et autres aliments azotés, l'abus des épices, des crudités, des 
aliments de digestion lente et pénible, l'abus des boissons fer- 
mentées, parfois des boissons chaudes et aromatiques, du 
tabac et particulièrement de la cigarette, dont on hume la 
fumée. Voilà pourquoi le tympanisme frappe si habituellement 
les malades atteints de gastrite chronique ayant un fort appétit 
et qui ne veulent suivre aucun régime. 

Dans un nombre considérable de cas, l’aérophagie d’origine 
irritative est un des méfaits de ce que j'ai appelé la gastrite 
médicamenteuse. À propos de constipation et de troubles dys- 
peptiques légers, les malades se mettent à se droguer, et 
bientôt, sous l'influence de cette irritation incessante, l'affection 
stomacale se complique. 

Les causes agissant directement sur le système nerveux jouent 
un rôle qui, dans certains cas, peut être prédominant, lorsqu'elles 
sont mises en jeu pendant le cours d’une gastrite caractérisée. 

La vie sédentaire, les travaux excessifs, les préoccupations 
peuvent avoir une certaine influence sur le développement de la 
complication gastrique. Mais j'attribue une valeur étiologique 
particulière au travail de bureau ou de cabinet commencé 
immédiatement après les repas et au coit pratiqué en pleine 
digestion. 

Quand les manifestations procèdent par crises, celles-ci 
sont sous la dépendance des causes que nous venons de passer 
en revue et qui sont de nature à provoquer des poussées 
subaigués dans le cours d’une gastrite chronique. 
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Les crises se calment plus ou moins rapidement par l'éloi- 
gnement de ces causes quand l’aérophagie est encore récente. 

On doit se demander quelles sont les formes anatomiques de 
gastrite, — traduites par l'analyse chimique, — se compliquant 
le plus fréquemment d’aérophagie. 

Cette complication peut se montrer dans toutes les variétés 
chimiques; mais elle est beaucoup plus fréquente dans les gas- 
trites atrophiques à sécrétion faible et hypopeptique, dans 
lesquelles l'évacuation gastrique se fait dans un temps court. 
Pour fixer les idées sur ce point, je vais transcrire ici l’ana- 
lyse du suc stomacal d'une malade de quarante-quatre ans, 
atteinte depuis longtemps d’aérophagie simple. 


Extraction du repas d'épreuve après soixante-quinze minutes : 





C= 0,081 T = 0,314 A = 0,054 
H = 0,000 F = 0,233 x = 0,66 
LS = 1,34 V.c. = 0,02450 


Peu de liquide, bien émulsionné; peu de peptones. 


(Analyse du 6 juin 1903, faite par M. Winter.) 


L'espèce d’aérophagie que nous étudions n'est pas rare chez 
les malades ayant des ptoses : elle est très fréquente dans 
l'ulcère chronique avec ou sans sténose. Enfin, je la crois habi- 
tuelle dans le cancer du pylore. Il est évident qu'en pareil cas 
les rejets gazeux peuvent provenir des fermentations intra-sto- 
macales; mais il est facile de relever chez les malades les 
signes caractéristiques de l'avalage d'air. Les éructations ont 
alors une double origine. 

Mécanisme. — Tous les auteurs contemporains sont d'accord 
sur ce point, que les éructants sont des avaleurs d'air. Ils ont 
étudié avec soin les différents genres d’éructation et tout parti- 
culièrement, depuis les travaux de M. Bouveret et de M. Pitres, 
les formes bruyantes et spasmodiques qu'on observe chez les 
névropathes. J'ai présenté moi-même, en 1898, un tableau des 
données acquises sur ce sujet, et même fait quelques recherches 
manométriques. On sait, grâce à ces observations, que dans 
les crises d'éructation spasmodique, l'air ne pénètre qu’excep- 
tionnellement dans l'estomac : les éructations sont pharyn- 
giennes ou pharyngo-cesophagiennes. 
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Dans l'espèce d’aérophagie que j'ai appelée simple, le méca- 
nisme de l’avalage d'air est-il le même que chez les névropathes, 
ou bien présente-t-il des caractères particuliers? J'aborde ici 
l'objet principal de cette note. Même dans les travaux les plus 
récents, il n'est question que de déglutition d'air pur, et cette 
déglutition aurait lieu aussi bien dans les cas de dyspepsie 
flatulente que chez les grands névropathes. C'est dans la Revue 
de mon collègue M. Mathieu que je trouve la description la 
plus complète de la manière dont les dyspeptiques deviennent 
aérophages. Voici le passage auquel je fais allusion : 

« Après avoir mangé, les malades éprouvent une sensation 
de distension de l'estomac et un malaise qu'ils attribuent à la 
présence d’une quantité exagérée de gaz. Ils s'efforcent de 
rejeter le gaz en excès; pour cela, ils font des mouvements qui 
les amènent à déglutir inconsciemment des gorgées d'air succes- 
sives. Au bout de quelque temps, le gaz accumulé dans l’esto- 
mac, gaz de fermentation en proportion de moins en moins 
grande, air atmosphérique en proportion de plus en plus forte, 
s'échappe par un renvoi prolongé ou par une série de renvois 
bruyants. Il en résulte un soulagement momentané qui engage 
le malade à recommencer une manœuvre qui lui a si bien 
réussi. I] la recommence d'autant plus volontiers qu'il attribue 
à l'expulsion de gaz le bruit produit par l'ingestion de l'air 
atmosphérique. Pour peu qu'il soit nerveux, l'ingestion de l'air 
dans l'estomac prend ainsi une intensité de plus en plus grande, 
et il en résulte un état pathologique sur lequel nous revien- 
drons en décrivant les formes cliniques de l’aérophagie. » 

Il me semble bien, d'après ce passage très explicite, que M. Ma- 
thieu n’a reconnu jusqu'à présent que l’aérophagie spasmodique. 

Le mécanisme de la forme dont je m'occupe est, cependant, 
indiqué dans ma leçon de 1898, et d’une manière plus nette dans 
celle de 1902. Qu'il me soit permis de reproduire ici un passage 
de cette dernière publication : 

« L'aérophagie simple, quoique d'une très grande fréquence, 
est méconnue des auteurs, ou plutôt elle se trouve comprise 
dans l'état désigné sous le nom de dyspepsie flatulente qui 
serait mieux dénommée tympanitique. 

« Cette forme n'est que l'exagération d’un fait physiologique. 
Normalement, en effet, nous déglutissons de l'air avec les 
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aliments, avec les boissons et en dehors des repas, en ava- 
lant notre salive, de façon probablement à maintenir un certain 
équilibre entre la pression intra-abdominale et la pression 
atmosphérique. 

« Lorsque cette déglutition d'air devient trop forte, la dys- 
pepsie dite flatulente prend naissance. Elle survient chez les 
gastropathes de vieille date... » 

Reste à savoir pourquoi et comment dans certaines circon- 
stances ce mode de déglutition entraine une quantité exagérée 
d'air. Là est le nœud de la question. Il n’est pas supposable 
que la salive renferme chez quelques malades une proportion 
insolite d'air. On devait done se demander sil n'y a pas 
augmentation de la sécrétion salivaire. Depuis que mon atten- 
tion est attirée sur ce point, il m'a été facile de reconnaître que 
dans l’aérophagie simple les malades sont atteints de ptyalisme. 

La sécrétion salivaire est peut-être exagérée pendant le 
cours des repas. Cela est difficile à démontrer, mais rendu 
probable par ce fait, qu'immédiatement après le repas, l'estomac 
est ballonné et qu'il laisse souvent échapper quelques gaz par 
tension exagérée. 

En dehors de la période de mastication, il est, au contraire, 
facile de s'assurer que la sécrétion salivaire est augmentée, 
La bouche se remplit incessamment de salive qui, à des inter- 
valles assez rapprochés, est déglutie inconsciemment. C’est à ce 
moment qu'on relève les signes d’avalage précédemment décrits. 

En voici le mode de production : 

Dans les conditions les plus normales, la déglutition d'un 
bol alimentaire ou d'une gorgée de liquide s'accompagne de 
deux bruits qu'on peut entendre en plaçant l'oreille soit au- 
dessous du cœur, soit mieux encore dans le dos, sur la colonne 
vertébrale, au niveau de la onzième ou douzième dorsale. Le 
premier est un bruit pharyngien, dénommé par Meltzer « bruit 
en jet ». Le second, qui correspond à la pénétration dans 
l'estomac, est un bruit hydro-aérique sonore, à grosses bulles 
inégales (Durchpressgerausch de Meltzer), qui pourrait être 
dénommé « borborygme cesophago-stomacal ». Le premier bruit 
peut faire défaut aussi bien à l'état normal que pathologique. 
Le second, qui lui succède au bout de trois à quatre secondes, 
n'est pas absolument constant, et Ewald a reconnu qu'il peut 
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manquer dans le cas de relachement du cardia. La déglutition 
de la salive en dehors des repas suffit, dans les conditions les 
plus normales, pour donner naissance à ce bruit; mais c'est 
tout ce qu'on en connaît. On n’a fait, que je sache, aucune 
recherche sur l’abondance de la sécrétion salivaire en dehors 
des repas, ni — ce qui serait plus facile — sur la fréquence des 
déglutitions de salive. Il n'en est pas moins certain que chez les 
aérophages, le nombre de ces déglutitions paraît augmenté; il est 
d’environ une fois par minute pendant la durée de la digestion, 
et il est très rare qu'on ne puisse entendre le bruit cesophago- 
stomacal une ou plusieurs fois au cours d’un examen. 

La salivation insolite, dont les malades ne se rendent pas 
compte, ne me paraît pas avoir jusqu'à présent éveillé l’atten- 
tion des médecins. Elle est plus ou moins active, plus ou 
moins incessante. Pour la rendre sensible, il suffit de prier les 
malades de faire des efforts pour ne pas déglutir. La bouche 
shumidifie, la salive débordante vient mouiller les lèvres, et 
si le malade parvient à supprimer toute déglutition pendant 
quelques minutes, il est bientôt dans l'obligation de cracher. 

Le ptyalisme est surtout prononcé pendant le cours des 
digestions. I] n’est pas suspendu pendant le sommeil, et lorsque 
les malades dorment dans le décubitus latéral, on trouve par- 
fois au réveil des placards salivaires sur l’oreiller. Quand les 
déglutitions salivaires ont été actives pendant la nuit, les 
malades éprouvent assez souvent le matin une sensation 
pénible, angoissante, accompagnée parfois de nausées. Ce 
malaise s'atténue ou disparaît après quelques éructations ou à 
la suite d’un rejet de salive, constituant une des formes de la 
pituite matutinale. 

L'aérophagie dite simple a donc, en somme, sa source dans 
l'augmentation du flux salivaire. Il s’agit là d’une action réflexe 
ayant pour point de départ les terminaisons stomacales du 
pneumogastrique. Un tel mécanisme justifie l'expression de 
sialophagie. 

Chez quelques malades, le flux salivaire, au lieu de se pro- 
duire d’une manière lente et pour ainsi dire continue, a lieu 
par accès, au moment desquels la bouche est inondée avec une 
telle rapidité, que les patients ne peuvent s'empêcher de cra- 
cher. Il existe alors de la sialorrhée. Lorsque, dans l'intervalle 
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des crises, la sécrétion salivaire n'est pas augmentée, la sialor- 
rhée peut étre pure sans sialophagie; le ventre reste souple, il 
n'y ani éructation, ni rejet de gaz par l'anus. 

Dans un cas typique de ce genre, il existait en mème temps 
de l'hypersécrétion gastrique, comme si l'affection avait porté 
particulièrement ses effets sur les nerfs sécréteurs. 

Il me paraît intéressant de rapporter brièvement cette obser- 
vation : 

Madame X..., quarante-huit ans, deux enfants déjà adultes, bien 
portants. Bien réglée, robuste. Est atteinte de troubles dyspep- 
tiques depuis plus de trente ans, ainsi que de constipation chro- 
nique. Pasd’abus des purgatifs; pas de médicamentation active. 
Les causes de la gastro-entéropathie échappent. Depuis seize 
ans, l'état dyspeptique s'est compliqué de crises de sialorrhée se 
montrant à des intervalles irréguliers et d’une durée d'environ 
trois jours. Ces crises sont ainsi constituées : dans le cours des 
digestions, la malade est prise tout à coup d'un flux salivaire 
qui l’oblige à rendre en quelques minutes huit à dix gorgées de 
salive filante, plus ou moins aérée. Le flux salivaire est accom- 
pagné ou suivi d'une crampe stomacale douloureuse. 

Au bout de quatre jours, le rejet de salive cesse; mais les 
crampes douloureuses persistent avec plus ou moins d'intensité. 

La malade a la langue très blanche, la bouche pateuse, par- 
fois un goût acide. Son appétit est nul; cependant elle mange 
assez bien et n’est pas amaigrie; elle ne boit que de l'eau depuis 
seize ans. À l'examen on ne trouve pas de dilatation stoma- 
‘ale : l'estomac n'est pas gonflé, il n'arrive pas à l'ombilie, mais 
il est claquant, ce qui indique un état d’affaiblissement du 
muscle. Il n'y a pas d’éructations, pas de rejets abondants de 
gaz par l'anus. Il existe un léger degré de néphroptose droite 
et probablement un repli en V du côlon transverse. 

L'analyse du suc stomacal, extrait une heure après l'ingestion 
du repas d’épreuve, donne les résultats suivants : 


C=0,142 2 9449  T=033  A—0,62 
H = 0,007 sis F = 0,186 a = 1,09 
+ = 1,80 V.c. = 0,05460 


335 c° de liquide mal émulsionné, peu de peptones. 
(Analyse faite le 20 décembre 1902 par M. Winter.) 
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Chez la plupart des malades atteints de sialorrhée, il existe 
un certain degré de sialophagie, parce qu'en dehors des rejets 
paroxystiques de salive, celle-ci continue à être sécrétée en 
excès et est alors avalée. 

Parfois elle s'arrête au niveau du cardia, et les malades 
rendent une certaine quantité de liquide leur paraissant prove- 
nir de l'estomac. 

Il s’agit en réalité d'une pituite cesophagienne. En voici un 
exemple : 

M. X..., âgé de soixante et un ans. Dyspeptique depuis un 
très grand nombre d'années. 

Depuis dix ans, il est pris chaque jour, une ou deux fois, de 
rejets de salive abondante. La quantité rendue dans les vingt- 
quatre heures s'élève à environ 200 €. La crise la plus forte a 
lieu le soir, une à trois heures après le repas; elle est précédée 
dune sensation d'arrêt au niveau du cardia, d’une sorte de 
crampe, si bien que le malade est convaincu que le liquide 
remonte de l'estomac. En dehors de ces rejets aqueux, il a des 
éructations assez nombreuses, et l’on trouve chez lui les signes 
de l’aérophagie par déglutition de salive. C’est un homme 
robuste, non amaigri, n'ayant aucune lésion notable des 
organes. L’estomac est un peu ballonné, mais non dilaté. 

Voici les analyses qui ont été pratiquées par M. Winter les 
23 et 24 juillet 1902 : 

1° Analyse du suc stomacal extrait soixante minutes aprés le 
repas d’épreuve : 

C—0,207 } 0.255 T = 0,350 A = 0,230 
H= 0,048 \ ” F = 0,095 ax = 0,87 
+= 3.68 V.c. = 0,04798 
Plus de 50 c? de liquide mal émulsionné; peptones abondantes. 
2° Liquide rendu par exposition dans le jour : 
C=0 T=0,080 A=0 
H=0 * = 0,080 a=0 =! 


20 c de liquide muqueux, incolore; réaction des sulfocyanures nette; 
réaction du biuret. 


I] s’agit de salive très diluée. 
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3° Liquide rendu le soir par régurgitation : 
C=0,009 T=0,118 A=0 
H=0 F=0,109 a=0 4 =1,08 
50 c* de liquide muqueux, incolore; réaction des sulfocyanures douteuse ; 
traces de peptones. 





Les caractères de ce liquide se rapportent à de la salive 
déglutie ayant probablement été retenue au niveau du cardia. 

La sonde stomacale n’a rencontré aucun obstacle au moment 
de l'extraction du repas d'épreuve. 

Chez quelques malades, il semble que le besoin de saliver 
soit impérieux, comme si le ptyalisme était une sorte d'acte de 
défense qu'un certain instinct pousse à favoriser. De là peut- 
être le besoin de fumer incessamment, surtout la cigarette; de 
là aussi l'habitude de machonner, par exemple en suçant des 
pastilles ou des bonbons !. 

Pour expliquer la répartition variable des gaz dans les divers 
segments du tube digestif, il faut, avons-nous dit, faire interve- 
nir la manière dont se comportent, suivant les cas, les orifices 
de la poche gastrique. C'est là encore un point sur lequel j'ai 
éveillé l'attention et qui mérite quelques développements. 

Il faut tout d'abord faire remarquer que divers symptômes 
semblent indiquer l'existence, chez nombre de patients, d'un 
certain degré de contracture du cardia. 


1 Il résulte d'expériences fort intéressantes, qui viennent d’être publiées par mon 
collègue M. H. Roger, que les acides de l'estomac sont de puissants sialogogues 
(Alimentation et digestion, Paris, 1907). Après avoir pratiqué à des chiens une fis- 
tule gastrique et une fistule cesophagienne, il introduit sur ces animaux directe- 
ment dans l'estomac diverses solutions acides (acide chlorhydrique, acide lactique 
ou acide acétique), et bientôt après il voit sourdre par la fistule æsophagienne un 
flux de salive dont l'abondance, généralement grande, est en rapport avec l’acidité 
du liquide et avec l'état de santé de l’animal. Ces résultats expérimentaux sou- 
lèvent la question suivante : la sialorrhée et l’aérophagie par ptyalisme ne seraient- 
elles pas la conséquence d’une hyperacidité stomacale plus ou moins intense? Ne 
pourrait-on pas considérer ces phénomènes comme des actes réflexes de défense ? 
Pour répondre à cette question, j'ai fait le relevé suivant, en classant les observa- 
tions que j'ai recueillies le plus récemment. Sur 31 cas d’aérophagie simple (sans 
crises d’éructation), il y a 18 cas d’hypoacidité, dont 4 d’anacidité, et 13 d’hyper- 
acidité, dont 6 seulement d’hyperacidité un peu forte. Sur 15 cas d’aérophagie spas- 
modique (avec crises d’éructation), il y a 8 cas d’hypoacidité, dont 2 d’anacidité , 
et 7 cas d’hyperacidité, dont 1 d’hyperacidité assez forte. Enfin sur 10 cas de sia- 
lorrhée, il y a 7 cas d’hypoacidité, dont 2 cas d’anacidité et 3 cas d’hyperacidité 
légère ou moyenne. L’hyperacidité stomacale ne pourrait donc être invoquée — en 
pathologie humaine — comme cause de sialorrhée ou de ptyalisme réflexe, que 
dans la minorité des cas. Il est possible que la sialophagie (réflexe) soit tantôt 
d'origine gastrique, tantôt d’origine intestinale. 
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En effet, le bruit de borborygme cesophago-stomacal peut 
éprouver un léger retard sur l'élévation du larynx, comme si la 
salive déglutie était retenue un moment avant de franchir le 
cardia; plus souvent encore il devient plus bruyant, si bien qu'il 
peut être facilement entendu à distance, ce qui semble indiquer 
que l'obstacle à franchir est plus notable qu'à l’état normal. 

A ces indices de légère contracture du cardia, il faut joindre 
la sensation de crampe, de corps étranger pesant sur l'estomac, 
et enfin, les régurgitations de salive des sialorrhéiques, qui sont 
sans doute aussi des conséquences d'une certaine rigidité de cet 
orifice. 

Après l'avalage d'air viennent les éructations. Celles-ci sont 
habituellement la suite de l'augmentation de la tension intra- 
stomacale; mais elles me paraissent produites par une contrac- 
tion brusque de l'estomac, contraction qui doit être d'autant 
plus puissante que le cardia est plus contracturé. Le phéno- 
mène est si bien sous la dépendance prédominante d’une con- 
traction stomacale, que, dans certains cas, l'estomac est à peine 
ballonné quand l’éructation se produit, alors que dans d’autres 
les éructations sont tout à fait rares ou nulles avec un esto- 
mac très tendu, tympanitique. Pour que l'éructation ait lieu, 
il faut que sous l'influence de l'effort gastrique, le cardia cède, 
le pylore restant fermé. C'est ce qui a lieu surtout facilement 
au début et pendant la première phase de la digestion. 

Qu'au contraire le pylore soit lâche, ou tout au moins, moins 
résistant que le cardia, les gaz passeront plus facilement dans 
l'intestin que dans l'œsophage, et le tympanisme sera général. 
Cette forme est surtout fréquente chez les obèses, les ventripo- 
tents. Elle se montre souvent chez des malades n'ayant aucun 
signe d'hyperesthésie stomacale et dont le chyme est évacué 
rapidement après les repas. Il semble qu'à la suite de ceux-ci, 
il se fasse promptement un vide gastrique que l'air doit com- 
bler. Le tympanisme est alors souvent associé à de la poly- 
phagie ou à des fringales. 

Les malades ne souffrent pas de leurs digestions; ils ont, 
au contraire, une belle fourchette et passent pour posséder un 
excellent estomac. C'est au médecin instruit à reconnaître le 
véritable état statique de leur tube digestif, qui est parfois la 
source d’affections cardiaques imaginaires. 


Les Archives. — 1. 3 





34 ARCHIVES DES MALADIES DE L’APPAREIL DIGESTIF 


— Dans l'aérophagie proprement dite, la spasmodique, le 
mécanisme de la déglutition d’air n’est plus le même. Il répond 
à la description qui en a été donnée par les auteurs. Ici, les 
efforts de déglutition ou d'aspiration faits par les malades 
portent sur de l'air pur, qui souvent produit des bruits d’éruc- 
tation sans avoir pénétré dans l'estomac. 

.Les aérophages se divisent donc en deux groupes : celui des 
avaleurs de salive, celui des avaleurs d'air pur. Le premier 
correspond à l'espèce d’aérophagie que je viens d'étudier, le 
second à l’aérophagie spasmodique. 

Mais il importe de faire remarquer qu'il existe de nombreux 
‘as mixtes, dans lesquels on rencontre, suivant les circon- 
stances, les deux modes de déglutition d'air. 

Certes, la sialophagie peut rester telle indéfiniment. Il en est 
ainsi notamment dans la forme généralisée, souvent torpide, 
ne produisant que des troubles mécaniques. 

Mais dans certains cas, et particulièrement dans la forme 
gastrique, la gastro-névrose, d'abord localisée, tend à se com- 
pliquer en se transformant en une névrose plus étendue, plus 
complexe et en quelque sorte plus éclatante. 

Cette transformation a lieu lentement ou brusquement chez 
les malades non soumis à un régime approprié ou traités par 
des irritants. 

Quand la transformation est progressive, elle semble être le 
résultat d'un état mental qui a été bien observé par divers 
auteurs, notamment par M. Mathieu. Les malades, ayant 
remarqué que les éructations les soulagent, font des efforts pour 
provoquer l'issue des gaz. C'est alors qu'ils s'apprennent à en 
avaler, et qu'ils offrent le trouble dénommé par MM. Mathieu 
et Follet, par le regretté Soupault, aérophagie volontaire, 
quoique inconsciente. Comme bien souvent la sialophagie n'a 
pas été reconnue, les malades semblent être d'emblée des 
névropathes éructants. 

Cependant, beaucoup d'entre eux continuent à présenter, en 
dehors de leurs crises, les signes de la sialophagie. 











DE LA MESO-SIGMOIDITE RETRACTILE 
(MESENTERIALSCHRUMPFUNG DER FLEXURA SIGMOIDIA) 


Par Prerre DUVAL 


Professeur agrégé, chirurgien des hôpitaux. 


La méso-sigmoidite rétractile est une affection peu fréquente 
en soi, et fort peu connue en France. Mais peut-être l'ignorance 
où on la tient est-elle la cause de cette rareté plus apparente 
que réelle; Riedel en observe huit cas en la seule année 1896, 
et Brehm, de 1898 à 1903, en cite douze cas personnels, sur 
vingt cas de volvulus du côlon pelvien. Il avoue lui-même que, 
jusqu'à cette date, il ne connaissait pas l'affection. 

La méso-sigmoidite est la cause la plus fréquente de volvulus 
de l’anse sigmoide; mais, en dehors de cette complication, 
elle a une symptomatologie propre, un traitement chirurgical 
spécial. Sa pathogénie n'est pas encore établie, et soulève 
d'intéressantes discussions. 

Son étude doit prendre place, et importante, dans la patho- 
logie du gros intestin. 

La méso-sigmoïdite rétractile a été décrite pour la première 
fois par Virchow, comme une péritonite chronique localisée. 
Curshmann, puis Leichtenstern, en ont cité des exemples, et 
ce dernier, dans ses superbes travaux sur l’occlusion intestinale, 
a signalé toutes ses conséquences dans la production des occlu- 
sions côliques pelviennes. Puis des observations éparses sont 

“Es par Braun, Obalinski, von Zoege, Manteuffel, etc. 

itiedel, dans ses travaux successifs sur les adhérences péri- 
tonéales, donne une anatomie pathologique complète de l’affec- 
tion; il en distingue plusieurs types, il en étudie le syndrome 
clinique. 

Brehm, F. Kühn, Riess ont publié récemment des travaux 
importants sur la question. 
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La méso-sigmoidite rétractile est constituée par un processus 
chronique qui frappe le méso-côlon pelvien, et produit sa 
rétraction progressive suivant son axe transversal. 

Le méso, qui normalement est une lame plus ou moins large, 
parfaitement souple et mobile, est transformé en une lame ou 
un simple cordon dur, rigide, blane, d'aspect tendineux ; les 





Fig. 1. (D'après Brehm.) 


vaisseaux en sont atrophiés. Cette rétraction, et ce fait est 
“apital, a lieu dans le sens transversal, et dans cette forme de 
méso-sigmoidite tout au moins, jamais elle n'a lieu dans le 
sens antéro-postérieur. La conséquence en est que les deux 
angles, iliaque gauche et présacré, de l’anse côlique pelvienne 
sont attirés plus ou moins fortement l'un vers l’autre, rappro- 
chés, parfois accolés, et que le côlon pelvien, qui a conservé 
toute sa longueur, forme une longue anse étroitement pédiculée 
dans la région pelvienne gauche postérieure, et libre, mobile, 
comme un battant de cloche, dans toute son étendue. 
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La rétraction transversale du méso-côlon est surtout prononcée 
au niveau de ses racines d'insertion, et là sont constituées des 
brides transversales plus ou moins nombreuses, plus ou moins 
épaisses, qui, comme des ponts, s'étendent du côlon présacré 
au côlon ilio-pelvien. 

Le processus rétractile peut ne siéger qu'en ce point (fig. 1). 

Le méso-côlon se présente alors comme un véritable éven- 





Fig. 2. (D'après Brehm.) 


tail, resserré à son pied, étalé à sa périphérie avec le côlon pel- 
vien : c'est la première forme de Riedel; peut-être n'est-ce que 
le premier degré de l'affection. 

Dans une seconde forme, la rétraction a frappé le méso 
sur toute sa hauteur; il est réduit à l’état de cordon étroit, 
blanc, rigide, et le côlon pelvien est formé alors de deux seg- 
ments parallèles, étroitement accolés l’un à l’autre comme les 
deux canons d’un fusil (Riedel) (fig. 2). 

D'un bord côlo-mésentérique à l’autre, des brides transver- 
sales s'étendent, de nombre et d'importance variables. 
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Le côlon pelvien subit lui-même d'importantes modifica- 
tions; il est toujours dilaté, et ses parois sont plus ou moins 
épaissies (fig. 3). 

Tout d'abord, au niveau de ses angles où la rétraction mé- 
sentérique est maxima, il se produit (Garklaw) des sténoses 
par traction, voire méme de véritables rétrécissements. 

L’atrésie peut porter soit sur les deux segments côliques, 





Fig. 3. — Pièce de résection. ( Brehm.) 


ilio-pelvien et présacré à la fois, soit sur le segment inférieur 
seul. 

Dans le premier cas, l'anse côlique pelvienne est transformée 
en un véritable sac fermé; dans le second, elle communique 
encore avec les segments côliques sus-jacents eux-mêmes plus 
ou moins dilatés. 

Dans l’anse côlique se produit alors une stagnation plus ou 
moins importante des matières fécales, et cette rétention de 
produits septiques provoque des lésions pariétales habituelles 
d'inflammation chronique : épaississement cartonneux des 
parois, ulcérations muqueuses, dilatation totale de l’anse. Les 
troubles apportés par la rétraction à la circulation du côlon 
pelvien y contribuent pour une part importante. 
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Le côlon pelvien peut atteindre des dimensions colossales, 
et former une anse qui remonte jusqu'à l’épigastre devant le 
transverse et l'estomac; il peut atteindre jusqu’à 22 ‘”" de dia- 
mètre (Brehm). 

Dans les segments sus-jacents des côlons, les mêmes lésions, 
généralement moins prononcées, se retrouvent sous l'influence 
de la rétention fécale : hémorrhagies muqueuses, plaques de 
nécrose de l'épithélium (Dehnungsgeschwür de Kocher). 

Quelle est la pathogénie de cette lésion bizarre ? 

Diverses théories ont été émises, qui peuvent être rangées 
en deux catégories. 

Les unes voient dans ce processus rétractile une mésentérite 
chronique simple; les autres le considèrent comme une anoma- 
lie de développement. 

La nature inflammatoire du processus a été admise par 
Virchow, qui considérait la méso-sigmoidite comme une simple 
péritonite chronique localisée. 

Riedel, qui accepte cette théorie infectieuse, ne croit pas que 
la mésentérite soit la propagation d'une infection quelconque 
de l’anse côlique; il admet la mésentérite primitive, et trouve 
la cause de cette « péritonite traumatique » dans l'influence 
mécanique des fèces en stagnation dans l’anse sigmoide. Pour- 
tant, de ce fait que la constipation est plus fréquente chez les 
femmes, et la mésentérite au contraire plus fréquente chez 
l'homme, il admet une « prédisposition » à l'affection, 
Garklaw rapporte un cas où la mésentérite semble bien consé- 
cutive à une appendicite : l'extrémité de l’appendice adhérait 
au méso-sigmoide. 

Graser, dans une étude sur les faux diverticules du gros 
intestin, admet que lors de leur pénétration entre les deux 
lames du méso-côlon, ils peuvent s’infecter, se perforer et 
donner lieu à une mésentérite aiguë ou chronique. 

Leichtenstern, tout en admettant, pour expliquer certaines 
anomalies du côlon pelvien, et en particulier le rapprochement 
anormal de ses deux angles originel et terminal, une malfor- 
mation congénitale, soulève l'hypothèse d'une mésentérite 
fœtale. 

En résumé, les partisans de la théorie inflammatoire ou 
bien placent l'origine de l'infection mésocôlique dans le côlon 
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méme ou dans les organes avoisinants, ou bien admettent une 
infection primitive du méso-côlon pelvien. A l'opposé, Leichs- 
tenstern et surtout W. Koch, Budberg, ne voient dans la mé- 
sentérite rétractile qu'une anomalie d'évolution du côlon pel- 
vien et de son méso. 

La discussion de ces différentes théories doit reposer sur 
l'anatomie pathologique des lésions. La méso-sigmoidite rétrac- 
tile, telle que nous l'avons décrite, présente des caractères 
essentiellement particuliers : elle débute par les racines du 
méso et rapproche tout d'abord les extrémités de l’anse côlique ; 
elle s'étend ensuite en hauteur dans le méso, et la rétraction 
a toujours lieu dans le sens transversal; la rétraction dans le 
sens vertical, son début en un autre point que les racines du 
méso n'ont pas été signalés. Ce sont bien là des points tout 
particuliers qui tiennent certainement à une nature très spé- 
ciale de l'affection. 

De plus, ainsi que Riedel l'a observé dans un de ses cas, et 
que Brehm le note expressément, les brides rétractiles sont 
étendues d'un bord côlique à l'autre, par-dessus le feuillet 
méso-côlique, et il suflit parfois, au début de l'affection, de 
sectionner ces brides pour rendre toute sa largeur au méso 
qui, simplement plissé, n'a pas perdu sa souplesse (Riedel). 

Les faux diverticules intra-mésentériques, qui, d'après Graser, 
propagent leur infection au méso-célon, n'ont pas été signalés 
par les auteurs, et dans le cas de Graser même, ils avaient 
provoqué une sténose inflammatoire du côlon présacré, et non 
une mésentérite rétractile. 

La théorie de la mésentérite primitive est une pure hypo- 
thèse; elle n’expliquerait pas le début constant de la lésion par 
les angles et la rétraction constante dans le sens uniquement 
transversal; l'histoire des malades ne révèle aucune crise 
aigué péritonitique. 

Reste la méso-sigmoidite secondaire aux infections côliques 
ou paracôliques. Or quelques observations personnelles nous 
permettent d'écarter cette pathogénie. La méso-sigmoidite con- 
sécutive aux infections côliques ou paracoliques ne présente 
pas ce double caractére de débuter par les angles, et de ne 
rétracter le méso que dans le sens transversal. 

La méso-sigmoïdite est consécutive à toutes les infections 
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côliques : ulcères simples ou spécifiques, cancer... Or, dans 
notre travail sur le cancer du côlon pelvien, et Ockinezic a 
vérifié ce fait depuis, nous remarquions que la mésentérite est 
souvent rétractile, mais elle procède au contact même du néo- 
plasme, en un point quelconque de l'anse côlique; elle se pré- 
sente sous forme de plaque d'induration en masse, particuliè- 
rement autour des ganglions; elle rétracte le méso dans le 
sens antéro-postérieur; elle rapproche le bord côlique de la 
racine d'insertion du méso; elle plaque le néoplasme sur les 
plans profonds; elle ne transforme pas le côlon pelvien en une 
longue anse étroitement pédiculée et mobile dans toute son 
étendue. Cette méso-sigmoidite, néoplasique parfois, le plus 
souvent inflammatoire, n'a aucun des caractères de l'affection 
qui nous occupe. 

C'est la rétraction banale d’un méso infecté au contact d'une 
ulcération intestinale. 

De même, les méso-sigmoïdites consécutives à des infec- 
tions paracôliques ont des caractères bien différents. Consécu- 
tive surtout aux salpingites gauches, lorsque le côlon pelvien 
les coiffe en partie ou en totalité, la méso-sigmoidite est un 
épaississement inflammatoire en nappe avec d'anciens foyers 
suppurés, parfois un véritable cartonnage; la rétraction est 
moins prononcée que dans la mésentérite localisée des cancers 
côliques. 

En dehors des adhérences qui unissent l'intestin à la col- 
lection pelvienne, on ne trouve point de brides sur le méso, 
de ponts étendus d'un bord côlique à l’autre; le méso par 
place a perdu sa séreuse, et souvent il faut, lors de l’interven- 
tion, le péritoniser par suture directe ou autoplastie indirecte. 
Le côlon est largement étalé; ses deux extrémités ne sont point 
rapprochées l'une de l’autre. 

La méso-sigmoidite rétractile est done une affection parti- 
culière, bien différente de la mésentérite secondaire aux infec- 
tions côliques ou paracôliques, et si la théorie inflammatoire 
ne nous semble pas pouvoir l'expliquer, elle nous semble rele- 
ver d'une anomalie de développement. 

Pour bien exposer cette théorie, qui est celle de Leichten- 
stern, de W. Koch, il est nécessaire de rappeler en quelques 
mots la morphogénèse du côlon pelvien. 
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Le côlon pelvien provient de l'anse côlique terminale; celle- 
ci est primitivement libre, flottante dans toute son étendue, 
depuis l'angle splénique fixe jusqu’au rectum. Mais elle va 
saccolant au péritoine pariétal postérieur de haut en bas 
depuis l'angle splénique; elle se fixe dans la région lombaire, 
côlon descendant, dans la fosse iliaque, côlon iliaque. Un 
seul de ses segments reste mobile, muni d'un méso : c'est le 
côlon pelvien. 

Or le processus d’accolement côlo-pariétal atteint des degrés 
fort variables; parfois il s'arrête à la région lombaire inférieure, 
et l'anse côlique libre est ilio-pelvienne; tantôt il s'avance 
jusque dans le bassin en dessous du détroit supérieur, et le 
côlon pelvien est réduit à l'état d'une anse presque immobile 
plaquée devant la grande échancrure sciatique gauche. 

Le fait capital sur lequel nous avons insisté dans notre 
thèse, et qui ressort de l'étude philogénique et ontogénique de 
cet accolement côlo-pariétal, est que le côlon pelvien est une 
anse dont l'évolution n'est pas terminée, qu'il tend vers un 
type, parfois réalisé : le côlon court muni d’un court méso, et 
ramassé dans la partie gauche et postérieure du bassin. 

Le processus d’accolement qui se poursuit durant la période 
embryonnaire se prolonge durant toute la vie, et si le côlon 
très long, très mobile, type côlon oméga, est la forme infantile, 
I'S iliaque courte, attachée de près à la paroi pelvienne, est la 
forme du vieillard. 

Or ce processus d'accolement se poursuit indépendamment 
sur l’anse côlique et son méso, et l'on peut ramener à quatre 
types les formes anatomiques de l'anse pelvienne : anse longue 
avec long méso, avec court méso; anse courte avec long méso, 
avec court méso. 

Les traces de cet accolement côlo-pariétal sont visibles sous 
la forme d'une véritable cicatrice péritonéale, d’une ligne blan- 
châtre qui, sur le bord externe des côlons descendant et iliaque, 
témoigne de leur soudure avec le péritoine primitif sous-jacent. 
Bien plus, des brides transversales, de véritables ponts mem- 
braneux, sautent du bord côlique sur le péritoine postérieur : 
ce sont les brides paracôliques, les ligaments côlo-iliaques ou 
pelviens, etc. 

Est-il illogique de prétendre que la méso-sigmoïdite rétrac- 
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tile, avec ses brides si spéciales, n’est qu'un degré anormale- 
ment prononcé de ce processus? Il atteint le méso seul et res- 
pecte l’anse côlique elle-même, qui conserve sa longueur. Il 
débute au pied de l’anse, et le fait est naturel, puisqu'il ne fait 
que progresser en venant du côlon iliaque. Il procède par brides 
transversales, comme sur le bord externe des côlons descen- 
dant et iliaque. 

Les altérations pariétales de l’anse côlique semblent bien 
consécutives à la stagnation des matières fécales que la rétrac- 
tion du méso provoque immédiatement. 

Quant aux adhérences inflammatoires qui unissent parfois 
l'anse dilatée aux organes voisins, et que certains auteurs con- 
sidèrent comme la preuve de la nature inflammatoire de la 
méso-sigmoidite, ne sont-elles pas secondaires à l'infection 
côlique, conséquence de la rétention fécale? 

Il n’est donc pas illogique de considérer la méso-sigmoidite 
rétractile comme une anomalie de développement, comme une 
exagération du processus normal qui accole l’anse côlique 
terminale aux plans profonds, et lui fait perdre et sa longueur et 
sa mobilité primitives. 

Cette pathogénie très particulière convient aux caractères 
très particuliers de la méso-sigmoidite rétractile, si différente de 
la méso-sigmoïdite consécutive aux infections côliques ou para- 
côliques. 

La symptomatologie de l'affection consiste essentiellement en 
troubles de la défécation. C’est une constipation chronique, 
marquée et progressive; bientôt elle devient une véritable 
coprostase avec douleurs, vomissements, météorisme abdo- 
minal, et le retentissement habituel sur l’état général. Elle est 
entrecoupée de véritables crises d’occlusion incomplète, et 
Riedel a insisté sur le caractère bénin de ces crises d'ileus 
chronique qui cèdent généralement aux irrigations recto-côliques 
faites sous anesthésie générale. 

Dans cette variété dileus, qui toujours est d’abord une 
forme chronique incomplète, l'état général reste bon, l'abdomen 
est modérément dilaté, et la palpation permet de sentir une 
anse météorisée. Son siège est habituellement la région ombi- 
lico-épigastrique, rarement la région sus-pubienne gauche; les 
limites en sont précises; elle présente peu de mouvements 











44 ARCHIVES DES MALADIES DE L’APPAREIL DIGESTIF 


péristaltiques visibles ou tangibles, ce qui explique bien les 
altérations anatomiques de ses parois. 

La méso-sigmoidite rétractile a une complication fréquente, 
le volvulus de l'anse côlique (fig. 4). On conçoit facilement 

















Fig. 4. (D'après Brehm.) 


que cette anse énorme, finement pédiculée dans la région 
pelvienne gauche, libre et mobile comme un battant de cloche, 
puisse s'enrouler sur son pédicule, sous l'influence d'un mou- 
vement brusque, d'un effort, ou simplement du péristaltisme 
des anses gréles qui l'entourent. 

L'ileus aigu complet est alors réalisé, et il se présente sou- 
vent comme le premier symptôme remarqué de l'affection. 














DE LA MESO-SIGMOIDITE RETRACTILE 45 


Cette variété d'occlusion aiguë est particulièrement grave : la 
torsion peut atteindre plusieurs tours, et la gangréne de l’anse 
est assez fréquente. 

Le diagnostic de la méso-sigmoïdite rétractile, en dehors de 
sa complication, l'ileus par volvulus, est, on le conçoit, 
actuellement des plus difficiles. Constipation opiniatre et pro- 
gressive, petites crises de subocclusion, anse côlique dilatée, 
n'est-ce pas le syndrome réalisé par toutes les sténoses côliques, 
de quelque nature qu'elles soient? Cancer, tuberculose, sté- 
nose inflammatoire, bride péricôlique revêtent au début tous 
la même symptomatologie, qui consiste en troubles mécaniques 
de la fonction côlique. 

Au début de leur évolution, on ne peut à l'heure actuelle les 
différencier. Peut-être les nouvelles méthodes d'exploration, et 
particulièrement la radioscopie du gros intestin, nous donne- 
ront-elles bientôt de précieux éléments de diagnostic. 

Aussi bien, ces troubles dans la fonction côlique, ces crises 
de petite occlusion incomplète, qui viennent passagèrement 
aggraver une constipation opiniâtre, ont-ils une signification 
clinique absolue; ils impliquent la notion d'un obstacle méca- 
nique à la circulation des matières dans le gros intestin; ils 
légitiment une intervention. La constatation d'une anse météo- 
risée Timpose. Il est done vraisemblable que la méso-sig- 
moïdite sera maintenant plus souvent opérée en dehors de sa 
complication aiguë et grave , le volvulus du côlon pelvien. 

Le traitement chirurgical remonte à 1885, où Obalinski 
affirme sa nécessité et ses bons résultats. L'action chirurgicale 
peut s'exercer dans deux circonstances bien différentes : a, en 
période de calme; b, en période d'ileus aigu par volvulus. 

Riedel, qui semble un des premiers à être intervenu en 
période de calme, a pu se contenter de sectionner les brides 
qui rétractaient le méso-côlon; ces brides coupées, l'anse 
côlique a repris sa forme normale. 

Riedel recommande de procéder à des sections larges, totales, 
de façon à ne point subir de récidives. 

La résection totale de l’anse est le traitement recommandé 
par Curshmann, et suivi par Riedel, Brehm, Obalinski. 

Braun a procédé à une anastomose entre les deux extrémités 
de l'anse pelvienne. 
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V. Bergmann a recommandé les anastomoses czxco-sigmoi- 
diennes sur le segment inférieur de l’anse côlique. 

Le nombre des opérations est encore limité. Aussi est-il 
assez difficile d'en apprécier les résultats. 

L'opération de Riedel est certes le procédé idéal. Il va de soi 
qu'il ne s'applique qu'aux cas dans lesquels, sous les brides, 
le méso a conservé toute sa souplesse, et où l'anse côlique n'a 
pas subi d'altérations pariétales. 

Riedel a, en 1897, publié l'état de ses deux premiers malades 
ainsi opérés : l'un en 1890, l’autre en 1892. L'un et l’autre, au 
bout de cinq et sept ans, avaient une fonction intestinale par- 
faite. Il semble donc que l'on n'ait pas à craindre une repro- 
duction des brides méso-côliques. 

La résection de l’anse côlique en totalité convient lorsque le 
côlon pelvien présente des altérations pariétales. Curshmann, 
von Esselsberg, Riedel, Brehm ont publié d'excellents résul- 
tats. La colectomie pelvienne est aujourd'hui bien réglée. 

Quant aux anastomoses côlo-côliques ou cæco-côliques, il 
semble tout d'abord que l'on doive théoriquement leur préférer 
aujourd'hui l'iléo-sigmoïdostomie. Puis elles ont l'inconvé- 
nient de laisser dans l'abdomen l’anse côlique altérée, véritable 
sac septique; la côlectomie leur semble bien préférable. 

En période d'ileus aigu par volvulus, la seule intervention 
logique est la laparotomie, suivie soit de détorsion, soit de 
résection de l’'anse côlique. Riedel donne le conseil de rétablir 
le cours des matières par des irrigations avec la sonde côlique; 
car, suivant la remarque de CI. von Samson, en cas de volvulus 
du côlon pelvien, la sonde recto-côlique peut presque toujours 
pénétrer dans l’anse en torsion, puis d'opérer en période de 
calme. 

A la détorsion, qui n'est indiquée que lorsque le côlon ne 
présente point de lésions gangréneuses, doit être associée la 
côlofixation pariétale, car rien n'est fréquent comme la récidive 
de ces volvulus (Roux, Brehm). 

La résection convient aux cas compliqués de sphacèle de 
l'anse côlique; elle est dans ces conditions infiniment grave, 
et mieux vaudrait peut-être, après détorsion, se contenter d’une 
simple extériorisation de l’anse avec fistulisation du bout supé- 
rieur. Mais certes, ainsi que le disent Riedel, Curshmann et 
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Brehm, il faut s'attacher à diagnostiquer la méso-sigmoidite 
rétractile afin de l’opérer à ses débuts, en dehors de ses com- 
plications graves, occlusion chronique incomplète ou ileus 
aigu par volvulus, et les succés obtenus a cette période montrent 


toute lutilité qu'il y a à connaître cette affection. 
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ANALYSES 


1. — SEMEIOLOGIE ET PHYSIOLOGIE 


W.-B. Cannon. — Recent advances in the physiology of the digestive 
organs, bearing on medicine and surgery (Derniers progrés de la 
physiologie du tube digestif intéressant la médecine et la chirurgie). The 
american Journal of medical Sciences, avril 1906. 


Grace à la chirurgie aseptique appliquée à l'expérimentation sur 
les animaux, grace aux rayons X, les acquisitions de la physiologie 
gastro-intestinale ont été très nombreuses dans ces années dernières. 

W.-B. Cannon les expose dans ce travail et indique leur intérét 
pratique. Un certain nombre d'entre elles, et non des moins intéres- 
santes, ajouterons-nous, sont dues à ce savant expérimentateur. 

Estomac. — Cannon divise l'estomac en deux portions: l'une pylo- 
rique, qui brasse énergiquement les aliments; l'autre cardiaque, véri- 
table réservoir dont les dimensions sont toujours adaptées au contenu, 
et où il ne se produit pas de brassage. Les ondes péristaltiques pylo- 
riques se font si peu sentir dans la portion cardiaque, que son con- 
tenu peut y séjourner plus de deux heures, sans subir les atteintes du 
suc gastrique. En 1898, Cannon montra que la digestion salivaire 
pouvait s'y parachever sans être empêchée par le suc gastrique. - 
Une heure après l'ingestion d'aliments hydrocarbonés, bien ensalivés, 
la portion cardiaque renferme 80 p. 100 de sucre en plus que la por- 
tion pylorique '. Grüztner confirma ces recherches sur tous les points. 

Les aliments vont et viennent dans la région pylorique, et les irri- 
tations répétées dont cette zone est le siége sont, sans doute, la rai- 
son d'être de la fréquence de l'ulcère et du cancer pyloriques. 

Cannon a utilisé l'auscultation pour différencier l'insuffisance mo- 
trice due à une sténose pylorique et l'insuflisance due à l'absence 
de mouvements péristaltiques*. A l'état normal, les aliments légers 
renfermant de l'air (soufflés, pain grillé) introduisent dans l'estomac 
des bulles gazeuses qui produisent un son rythmique spécial, toutes 
les vingt secondes, au niveau de la région pylorique. Ce son ferait 
défaut, lorsque les contractions péristaltiques manquent. 

La pression de l'onde péristaltique s'élève à mesure que l'on se 
rapproche du pylore, où elle est trois à quatre fois plus forte que 
dans la région cardiaque. 

Ce fait a une application pratique très intéressante, que le chirur- 
gien doit connaître, lorsqu'il fait une gastro-entérostomie. En effet, 


1 Cannon et Day, American Journal of Physiology , 1903, 1x, p. 396. 


2 Cannon, American Journal of Physiology , 1905, xiv, p. 339. 
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sur l’animal gastro-entérostomisé, à pylore libre, perméable, les ali- 
ments n’utiliseront la nouvelle bouche que si elle est voisine du 
pylore où la pression est élevée. 

Cannon relate les recherches bien connues de Pawlow, de Horn- 
borg', sur l'influence de la sapidité de l'aliment sur la sécrétion gas- 
trique; celles de Bickel*, de Umber*, de Cade et Latarjet*, qui font 
comprendre le mode d'action des « apéritifs ». Il résume la question 
du séjour de quelques aliments dans l'estomac. Les hydrocarbonés 
restent moins longtemps que les albuminoides, et ceux-ci moins 
longtemps que les graisses. Nous regrettons que les recherches de 
Cannon ne permettent pas de résoudre une des questions concernant 
la digestibilité de l'aliment, la plus importante sans doute, et qui 
pourrait être formulée ainsi: quelles dépenses d'activité musculaire, 
sécrétoire, nerveuse, a nécessitées telle ou telle catégorie d'aliments ? 

Il nous rappelle que l'ouverture du pylore se fait quand l'estomac 
contient de l'acide chlorhydrique libre, que la présence d'acides dans 
le duodénum provoque la fermeture du pylore et stimule la sécré- 
tion alcaline pancréatique. 

Cannon rapporte enfin une expérience curieuse, dont les conclu- 
sions sont peut-être à tendances trop finalistes. Une section de 
l'intestin, suturée ensuite, faite à dix pouces au-dessous du pylore, 
prolonge pendant six heures la durée du séjour de l'aliment dans 
l'estomac, et ce nombre d'heures est celui que met à se cicatriser une 
plaie de l'intestin. 

Nous-méme avons montré” en 1902 que, selon le siège de la fis- 
tule intestinale, l'eau ingérée reste plus ou moins longtemps dans 
l'estomac. 

Intestin grêle. — Cannon résume les intéressants travaux si connus 
de Starling et Bayliss, ceux de Weinland sur les antienzymes, au 
moyen desquels l'organisme se défend contre les ferments qu'il éla- 
bore. Ces antienzymes protègent efficacement l'intestin contre le 
suc pancréatique, qui est corrosif pour la peau elle-même. 

Weinland a observé que des extraits de la muqueuse intestinale, 
des extraits de parasites intestinaux annulent, in vitro, l'action pro- 
téolytique de la pepsine et de la trypsine. Il explique par l’insuffi- 
sance des antienzymes la production des ulcérations gastriques et 
duodénales. 

L'intestin grêle est un organe où des digestions multiples se font 
et où l'absorption est très active. Les mouvements péristaltiques ne 
peuvent y être utiles, car il n'existe pas de sphincter pour limiter le 

' Hornborg, Skandinavische Archiv für Physiology, 1904, xv, 248. 
? Bickel, Berliner klin. Woch., 1905. 

* Umber, Berliner klin. Woch., 1905. 
4 Cade et Latarjet, Journal de Physiologie et de Pathologie générale, 1905, p. 220. 

5 Leven, Recherches sur le séjour des liquides dans l'estomac ; CR. Société de Bio- 
logie, 15 novembre 1902. 
Les Archives. — 1. 
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transit des aliments ayant besoin d'être brassés et mélés aux sucs 
digestifs. 

Ces opérations multiples et l'absorption qui les suit sont rendues 
possibles grâce à la « segmentation rythmique » due aux contractions 
des fibres circulaires. Cette segmentation divise en très petites masses 
les aliments qui se fusionnent, se séparent, se fusionnent à nouveau, 
des milliers de fois, sans que la masse avance de facon notable". 

Chez le chien et le chat, Cannon, utilisant l'auscultation, a observé 
que les contractions se produisent dix-huit à trente fois par minute, 
et chez l'homme sept fois seulement. 

On conçoit comment des modifications dans le nombre ou l'énergie 
de ces contractions influent sur l'absorption et sur la nutrition. 

Meltzer explique la colique, en supposant que les contractions 
continuant en deçà d’une zone où le spasme produit l'occlusion, la 
masse alimentaire ne peut cheminer. 

Les vomissements fécaloïdes démontrent l'existence de mouve- 
ments antipéristaltiques dans l'intestin grêle. 

Gros intestin. — Dans le gros intestin, les mouvements antipéri- 
staltiques sont normaux. Jacoby? les a observés sur l'homme ; Cannon’, 
Elliott et Barclay Smith‘ les ont étudiés sur les animaux. L’ausculta- 
tion montre que chez l’homme le côlon ascendant est le siège des 
mouvements les plus intenses. L’antipéristaltisme est au maximum 
dans la première portion du cæcum, où l'absorption est” assez mar- 
quée. Radioscopiquement, on peut observer qu'une crème épaisse 
reflue à travers la valvule iléo-cæcale, sous l'influence de lantipéri- 
staltisme. 

Cannon termine son travail en exposant les relations des différentes 
portions du tube digestif, en montrant comment la mastication influe 
sur la sécrétion gastrique, la sécrétion gastrique sur la sécrétion 
biliaire et pancréatique. Ces influences réciproques dans le tube 
digestif s’observent aussi bien à propos des phénomènes moteurs 
qu'à propos des phénomènes sécrétoires. 

L'aliment provoque ce péristaltisme gastrique. Le pylore s'ouvre 
quand l'acide chlorhydrique libre est dans l'estomac, mais se ferme 
lorsque l'acide est dans le duodénum. Cannon n'oublie pas lin- 
fluence si grande du système nerveux sur les phénomènes moteurs 
et les phénomènes sécrétoires. 

La clinique nous démontre chaque jour la réalité de cette influence 
dont une expérience de Wertheimer® prouve si complètement 


1 Cannon, American Journal of Physiology, 1902, v1, p. 256. 


2 Jacoby, Archiv. f. experimentelle Pathologie und Pharmakologie, 1890, xxvn, 
p- 147. 


3 Cannon, American Journal of Physiology, 1902, vi, p. 265. 
4 Elliott et Barclay Smith, idem , 1904, xxx1, p- 272. 

5 Roth, Merkel und Bonnet Arbeiten, 1903, xx, p. 32. 

5 Wertheimer, Archives de Physiologie, 1892, xxiv, p. 379. 
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l'étendue, puisque la seule excitation du sciatique peut inhiber la 
sécrétion gastrique. 

G. Leven. 


Détermination de la topographie de l’estomac, et diagnostic pré- 
coce des affections néoplasiques de cet organe au moyen de la 
radiographie, par le professeur Ernst Sommer. (Correspondenzblatt für 
Schwierzerartze, 1° novembre 1906.) 

Se basant sur ses travaux personnels à l'institut Holzknecht à 
Vienne et sur nombre de publications parues à ce sujet, l'auteur 
préconise la radiographie pour déterminer la topographie de l'estomac 
et pour diagnostiquer au début certaines affections de cet organe. 

Il faut, suivant lui, employer concurremment les quatre méthodes 
suivantes qui se complètent l'une l’autre : 

Examen de l'estomac à vide après ingestion d’une capsule de 
bismuth. 

Examen après ingestion d’une certaine quantité de bismuth en 
suspension dans l’eau. 

Examen de l'estomac insufflé au moyen d’une poudre effervescente. 

Examen après le repas de bismuth de Rieder. 

Il insiste sur l'importance de certaines images ainsi obtenues sur 
l'écran, telles que la bulle d'air du pôle céphalique, les mouvements 
péristaltiques de la grande courbure, l’image formée par le dépôt de 
bismuth près du pylore, et les mouvements transmis au bol alimen- 
taire après le repas de Rieder, par la respiration, les contractions 
des muscles abdominaux et le massage de l'estomac. 

Ces images permettent de déterminer la position exacte de l’esto- 
mac, et leur modification, provenant d’un rétrécissement de la 
lumière de cet organe, indique un état pathologique. 

Au moyen de ces procédés, Sommer arrive à conclure que la posi- 
tion de l'estomac, telle qu'elle est décrite dans les livres classiques, 
est très rare. Il a, sauf quelques rares exceptions, toujours trouvé 
que l'estomac avait une position absolument verticale, et que le 
cardia et le pylore occupaient les deux extrémités de son grand axe. 

En outre, il n’a jamais trouvé que la capacité de cet organe excédat 
1000 grammes. 

Les modifications de la paroi stomacale, les inflammations, les 
néoplasmes, les brides, en un mot toutes les affections qui rétré- 
cissent la lumière de l'estomac génent son extensibilité, et modifient 
également les images obtenues par les procédés sus-mentionnés 
à l'état normal. Cette méthode demande un peu d'habitude, mais 
elle complète les autres moyens d'investigation et y supplée dans 
bien des cas, car les modifications des images normales prennent une 
grande importance pour le diagnostic de certaines affections. 


D. HAgez. 
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Il. — ESTOMAC 
Francais. — De l'apepsie. Thèse de Paris, 1906. 


La thèse de M. H. Français est une revue générale de l'apepsie. 
L'auteur étudie ce symptôme dans les affections très diverses où on 
le rencontre. Il rattache l'apepsie aux gastrites chroniques, à la 
dégénérescence des cellules sécrétantes. Dans une série d'expériences 
nouvelles faites en collaboration avec M. Lion, il provoque la dégé- 
nérescence des glandes gastriques, et par suite l'apepsie. Tout cela 
n'est, en somme, qu'un exposé consciencieux de connaissances clas- 
siques. Ce qui nous paraît faire l'intérêt de cette thèse, c'est l'étude, 
un peu écourtée à notre gré, de la diarrhée chronique liée à l'apepsie, 
et surtout les observations d'apeptiques avec examen du suc gas- 
trique et des selles. Trois observations personnelles de Français et 
une autre de M. Lion fournissent des renseignements précieux sur 
cette aflection. 

Le suc gastrique de l'apepsie est généralement peu abondant, difli- 
cile à extraire, lent à filtrer et souvent chargé en mucus. Français 
reconnaît trois types d'apepsie. Le plus net est celui où l'acidité 
totale, le chlore combiné aux matières organiques et l'acide chlorhy- 
drique libre sont nuls. Dans un second type, la valeur de C est plus 
grande (acide chlorhydrique combiné de la notation d'Hayem et 
Winter), mais le groupe C rest plus acide. Il y a apepsie qualitative, 
« annihilation de tout travail utile. » Enfin, dans un troisième type, 
l'acidité totale, A et C sont supérieurs à zéro, mais l'acidité est due 
au développement de fermentations anormales. La sécrétion peptique 
est également annihilée. Le suc gastrique, ramené à l'acidité normale 
et porté à l'étuve, laisse intacts les tubes d’albumine de Mette. Les 
peptones n'existent pas dans le liquide du repas d’épreuve. On ne 
confondra pas l’apepsie avec l'évacuation hative du repas d’épreuve 
ne laissant au bout d'une heure qu'un liquide peu abondant et inac- 
tif. 

L'apepsie peut être associée à diverses maladies. Dans la gastrite 
chronique, la maladie de l'estomac est primitive et domine tout le 
tableau clinique. « La gastrite apeptique est l’aboutissant d'un état 
inflammatoire chronique de la muqueuse stomacale. » Et Français 
énumère les causes d'inflammation gastrique. Il décrit les lésions 
qu'on y rencontre, résumant fidèlement les études de MM. Hayem 
et Lion, et passe à l'étude clinique. Le seul symptôme fixe, c’est le 
chimisme que nous avons déjà étudié. « L'étude clinique montre une 
grande variabilité des réactions fonctionnelles. » Français décrit trois 
formes : une latente où l'état apeptique est révélé uniquement par 
l'examen chimique du suc stomacal. Elle a été trouvée chez des 
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sujets « en apparence » bien portants. Elle peut durer indéfiniment. 
En un mot, concluons-nous, cette forme d’apepsie est probablement 
une lésion gastrique; ce n'est pas une maladie. 
Dans la forme douloureuse, les caractères de la douleur sont très 
variés. Einhorn a décrit une forme pseudo-hyperchlorhydrique. 
Reichman décrit une triade symptomatique de la gastrite atro- 
phique : nausée, suivie de malaise épigastrique et abdominal abou- 
tissant à une régurgitation ou à un vomissement de 50 à 100 c* de 
liquide aqueux, spumeux, de saveur salée et de réaction alcaline. 
Français ne considère pas ces symptômes comme pathognomoniques. 
Dans la forme diarrhéique, le phénomène dominant est « l'existence 
d'une diarrhée opiniâtre remarquable par sa longue durée. Du côté 
gastrique on peut ne relever aucun phénomène. Tantôt elle est con- 
tinuelle, tantôt elle se montre par périodes alternant avec des périodes 
plus courtes de constipation. C’est une diarrhée abondante, liquide, 
mal liée, parfois lientérique. L'amaigrissement est toujours assez 
considérable. Mais l'appétit est presque toujours excellent, parfois 
augmenté. L'état général reste longtemps satisfaisant, et un certain 
nombre de malades conservent assez de force pour se livrer à leurs 
occupations habituelles ; mais la maladie abandonnée à elle-même 
conduit fatalement à la cachexie et au marasme. Par un traitement 
approprié, cette diarrhée peut s'améliorer et disparaître tout à fait ». 
Comment expliquer ces symptômes si différents chez les apep- 
tiques? Les apeptiques latents peuvent se comparer aux sujets gas- 
trectomisés : l'estomac se vide bien et rapidement, la digestion pan- 
créatique et intestinale supplée à l'insuflisanée gastrique. Les dou- 
leurs peuvent s'expliquer soit par des fermentations anormales, soit 
« par une susceptibilité ‘particulière de la muqueuse malade ». La 
sécrétion est souvent abondante, et l'évacuation gastrique retardée. 
Français cherche à expliquer l'apparition de la diarrhée au cours 
de l'apepsie. « Le pancréas doit suppléer à la sécrétion gastrique 
chez les apeptiques. Si les conditions qui président à la sécrétion du 
suc pancréatique ne sont pas réalisées, la digestion sera sérieuse- 
ment entravée. Or on sait que l'acidité gastrique par l'intermédiaire 
de la sécrétine met en marche la sécrétion pancréatique. L'absence 
d'acidité gastrique doit entrainer des troubles de la sécrétion du 
pancréas et partant la diarrhée.» Hallion et Falloise se rallient à cette 
interprétation. Tabora, frappé de ce que les troubles intestinaux 
n'existent que dans 20 p. 100 des cas d’achylie, en propose une autre. 
Pour lui, la fermentation des hydrates de carbone et la putréfaction 
des albuminoïdes sont des phénomènes opposés l'un à l’autre. 
L'absence d'acidité gastrique favorise la putréfaction des albumi- 
noides qui passent non digérés dans l'intestin. Par contre, elle permet 
à la salive de transformer dans l'estomac les hydrates de carbone. 
L'action antiputride des hydrates de carbone est donc dans une 
certaine mesure entravée. Il y aurait diarrhée dans tous les cas de 
putréfaction trop intense. Tabora a essayé de le démontrer en cons- 
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tatant l'augmentation de lindican urinaire et de l’indol des fèces 
dans les périodes de diarrhée et leur diminution dans les périodes 
d'amélioration. Cette théorie n’est pas confirmée par une des obser- 
vations de Français où l'amylolyse est entravée chez un apeptique 
diarrhéique. 

« Quoi qu'il en soit, un fait est bien établi, c’est la suppression ou 
une forte diminution de la digestion pancréatique chez les apeptiques 
atteints de diarrhée. Dans leurs selles, une diminution considérable 
de la quantité de graisses dédoublées montrait l’état très imparfait 
de la steatolyse, la présence des hydrates de carbone prouvait dans 
un cas seulement l'insuffisance de l'amylolyse; enfin la grande quan- 
tité d'azote total démontrait un défaut presque absolu dans la pro- 
téolyse. Au contraire, chez les sujets atteints d’une forme latente de 
l'apepsie, les divers éléments recherchés dans les fèces se trouvaient 
répartis d’une façon à peu près normale. Nous pouvons donc con- 
clure que le suc pancréatique n'est pas sécrété ou reste inactif chez 
les diarrhéiques. » 

L'apepsie peut se montrer dans diverses maladies. Dans le cancer, 
l'acidité totale est souvent fort élevée, bien que l'acidité chlohydrique 
soit nulle. Cette apepsie est loin d’être constante chez les cancéreux. 
« Boas et A. Mathieu mettent en cause la gastrite secondaire qui 
aboutit rapidement à l'atrophie des glandes. Cette opinion est actuel- 
lement admise sans conteste. » 

L’anémie pernicieuse a été attribuée à une lésion grave du tube 
digestif. Pour Strauss, la lésion gastrique est consécutive à l'anémie. 
Einhorn pense que les deux maladies doivent avoir pour étiologie 
commune une infection ou une toxi-infection. L’apepsie existe à la 
suite de maladies graves et surtout la fièvre typhoïde dans la tuber- 
culose, dans l’urémie. Expérimentalement, M. Hayem a provoqué 
des dégénérescences glandulaires par injection de toxine diphtérique. 
Theohari a produit des lésions et nécrose de l’épithélium glandulaire 
à Taide de la tuberculine. MM. Lion et Français ont obtenu par 
inoculation à un lapin de muqueuse gastrique de chien, broyée et 
émulsionnée, une gastrocytolysine qui, injectée au chien, « porte son 
action presque exclusivement sur les cellules glandulaires qui sont 
rapidement frappées de lésions dégénératives, sans que le tissu inter- 
stitiel réagisse. » Les poisons minéraux, l'huile phosphorée et l'acide 
arsénieux agissent d'une manière analogue et produisent l'apep- 
sie. 

L'apepsie se rencontre dans les maladies du système nerveux. 
Elle n'est pas très rare dans le tabes, mais avec vraisemblance 
Français l’attribue à une gastrite médicamenteuse. Dans les névroses, 
on peut rencontrer l’apepsie ; se produit-elle sous l'influence exclusive 
d'un trouble fonctionnel, comme le veut M. Bouveret, ou est-elle due à 
une gastrite le plus souvent médicamenteuse accompagnant la névrose ? 
Les opinions diffèrent sur ce point. Français se range à la dernière 
opinion, du moins en ce qui concerne l’apepsie complète. Cependant 
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il admet que l'hystérie peut suspendre complètement la sécrétion 
gastrique pendant un temps plus ou moins long. 

Le diagnostic d'apepsie est facile, il suffit d'analyser le suc gas- 
trique. Mais quelle est la cause de l'apepsie? Le plus difficile est de 
distinguer la gastrite chronique du cancer. Français insiste sur les 
“aractères suivants. L’acidité totale est souvent très élevée dans le 
cancer et due à des fermentations anormales; il existe souvent des 
traces de sang dans le suc gastrique. L’amaigrissement des cancéreux 
est rapide, tandis que la gastrite chronique évolue plus lentement. 
Dans l'examen du sang, on ne voit pas se dessiner de réticulum 
fibrineux. Le nombre des globules rouges est diminué. Il y a hyper- 
leucocytose. On constate souvent des « plaques cachectiques » 
qui, sans être particulières au cancer, ont une certaine valeur dia- 
gnostique. 

Comme traitement de la diarrhée, Français conseille la limonade 
chlorhydrique à 8 p. 1000, ou le kephir, « qui est utilisable à peu 
près dans toutes les formes de gastrite apeptique. » 


D' Mizzox. 


Fistules gastro -cutanées consécutives à l’ulcére de l'estomac. — 
Travail de MM. Maurice Pare, professeur agrégé, et René LERICHE, pro- 
secteur à la Faculté de médecine de Lyon. (Revue de Chirurgie, 10 juillet 
1906.) 


Les auteurs publient ce travail à l’occasion de deux cas de fistules 
gastro-cutanées. consécutives à un ulcère de l'estomac qu'ils ont 
étudiés dans le service du professeur Jaboulay. Ils éliminent de 
prime abord les fistules gastro-cutanées reconnaissant une origine 
différente, et qui peuvent être dues soit à un corps étranger de 
l'estomac, soit à l'étranglement et à l’inflammation d’une hernie 
ombilicale ou sus-ombilicale de l'estomac, soit enfin à un néoplasme 
gastrique. Ils rappellent, à ce propos, que c’est à Tournier que l’on 
doit cette notion capitale « qu'un cancer qui s’extériorise est un 
“ancer enté sur un ulcère ». 

Les fistules d’origine ulcéreuse sont rares, puisqu'on n’en trouve 
que quinze sur soixante et onze cas de fistules gastriques. Leur for- 
mation est liée à l'existence de deux conditions indispensables : l’ulcére 
doit siéger sur la face antérieure de l’estomac, condition qui ne se 
réalise pour Bouveret que treize fois, pour Fenwick que huit fois 
sur cent; il faut ensuite que l’ulcère ait déterminé de la périgastrite. 
La face antérieure de l'estomac est divisée par Hirschfeld, au point 
de vue des adhérences, en deux zones différentes : l'une précardiaque, 
moins mobile, permet l'établissement d’une périgastrite adhésive ; 
l'autre; zone antérieure médiane, est douée d'une motilité plus 
grande, s’opposant au développement d’adhérences solides. 
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Il résulte de cette disposition que les fistules gastro-cutanées 
siégeront de préférence à gauche de la ligne médiane, alors que les 
perforations de l'estomac se feront le plus souvent à la droite de 
cette ligne. La formation de ces fistules relève de deux mécanismes, 
Ou bien l'estomac se perfore dans un foyer de périgastrite, et il se 
produit une péritonite enkystée qui tend à s'ouvrir au voisinage de 
lombilic ; ou bien il se fait au milieu des adhérences de petits abcés 
miliaires qui, se vidant les uns dans les autres, finissent par s'ouvrir 
dans l'ulcère sous-jacent, créant ainsi une véritable fistule borgne 
interne, qui par la répétition du mème processus arrive à la peau 
qu'elle rompt, et se transforme ainsi en fistule complète : les bords 
en sont alors durs, calleux, rigides, et la fistule a grande chance 
d'être définitive. Quel que soit d'ailleurs le mécanisme de sa forma- 
tion, la destinée ultérieure de la fistule est liée au siège de lulcére, 
haut ou bas, situé sur l'estomac. 

L'évolution de la fistule présente deux périodes : l'une prémoni- 
toire ; l'autre, période d'état. 

Les symptômes de la période prémonitoire sont liés au type 
qu'affecte le développement de lulcére ; dans un premier type, qui 
répond, d'après Weir et Foote à 92 p. 100, d'après Brunner et Mayo 
Robinson à 90 p. 100 des cas, on relève les signes classiques de 
l'ulcère ; dans un second type, qui doit être très rare, l'ulcère et la 
périgastrite qu'il détermine évoluent d'une façon absolument latente ; 
enfin, dans un troisième type se réalise le tableau clinique de la 
perforation brusque de l'estomac avec péritonite enkystée. Dans 
quelques cas, lorsque l'ouverture de l'abcès périgastrique est précoce, 
ce n'est qu'au bout de quelques jours que la plaie donne issue au 
contenu gastrique, donnant à penser que la perforation gastrique 
n'est que secondaire. 

La fistule constituée présente des caractères variables suivant la 
facon dont elle s'est formée et peut revêtir deux aspects extrêmes 
entre lesquels tous les intermédiaires sont possibles. 

Lorsqu'elle succède à l'ouverture d'un abcès périgastrique, la 
fistule est formée d'un vaste clapier purulent, cloisonné par des 
adhérences, contenant des débris alimentaires; l'orifice stomacal, 
difficile à voir, est de la largeur d'une pièce de cinquante centimes ; 
ses bords gangrénés augmentent peu à peu son diamètre. Si la 
fistule s'est formée sans périgastrite suppurée, elle est analogue aux 
fistules labiées intestinales ; Vorifice en est petit, régulier; la mu- 
queuse gastrique se continue parfois jusqu'à la peau. 

L'altération de celle-ci est d'autant plus marquée, que l'écoulement 
du suc gastrique est plus abondant, et l'évolution de la fistule se 
trouve ainsi liée à son siège. 

Les fistules haut situées ou juxta-cardiaques ne donnent issue à 
aucun aliment liquide ou solide ; l'état général reste bon; elles peuvent, 
les irritations étant très minimes, guérir spontanément, sauf dans le 
cas où la muqueuse se continue directement avec la peau. 
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Par contre, les fistules bas situées ou juxta-pyloriques laissent 
s'écouler continuellement les aliments et les produits de sécrétion de 
l'estomac; la dénutrition est rapide; la plaie, irritée d'une façon 
constante, n'a pas tendance à la cicatrisation, et le malade succombe 
vite à l'inanition. 

Le diagnostic de la fistule et celui de son origine ne souffre pas de 
difficulté. I] s'appuiera surtout sur les caractères de l'écoulement. 

Le traitement varie avec le siège de la fistule. Lorsque celle-ci est 
haut située, la nutrition n'étant que peu ou pas troublée, on a tout le 
temps d'agir; le simple nettoyage de la plaie suffit parfois à en 
amener la cicatrisation, qui peut être hatée par de légères cautéri- 
sations ; on traitera en même temps l'ulcère. Le traitement chirurgical 
ne sera tenté que lorsque le traitement médical aura échoué pendant 
plusieurs mois. L'intervention peut être indirecte ; on a eu recours à 
la gastro-entérostomie, mais cette méthode n'a pas donné de bons 
résultats, et on doit y renoncer. 

Par les méthodes directes on s'adresse à la fistule mème; on peut 
après avivement des bords de la plaie en tenter l'accolement, pro- 
cédé qui peut réussir quand les bords de la fistule sont formés en 
tissus relativement sains. Mais le choix doit être donné au procédé 
qui consiste à aborder la fistule par voie intra-péritonéale, à libérer 
ses bords de la paroi abdominale, à régulariser les bords de la fistule 
stomacale, exciser l'uleère, suturer l'estomac et refermer la paroi 
après drainage par l'orifice fistuleux; cette opération, utilisée par 
M. Jaboulay, lui a donné plein succès. 

Le traitement chirurgical des fistules bas situées est commandé 
par l'urgence qu'il y a à combattre l'inanition du malade ; on a ten- 
dance à abandonner les procédés indirects, que réalisaient l'enté- 
rostomie et la duodénostomie, pour tenter la fermeture directe de la 
fistule, qui serait l'opération de choix, bien difficile cependant a 
réussir. 

M. Jaboulay a proposé en dernier lieu d'établir une gastro-entéro- 
anastomose en utilisant orifice même de la fistule ; cette opération 
n'a pas encore été faite. 

Quatre observations de fistules opérées sont citées; une seule, qui 
appartient à M. Jaboulay, relate la guérison. 


DE Box. 
Lrericue. — Des résections de l'estomac pour cancer. — Technique, 
résultats immédiats, résultats éloignés. Thèse de Lyon, 1906. 
Rivière. — La thérapeutique chirurgicale de l'ulcére de l'estomac. 


— De la valeur de la gastro-entérestomie et de la résection dans 
l'ulcère non compliqué de l'estomac. Thèse de Lyon, 1906. 


Exécutée pour la première fois en 1879 par Péan, la gastrectomie 
fut d'abord discréditée, parce que trop dangereuse. On tend à y 
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revenir aujourd'hui, et M. Leriche se propose de nous montrer que 
ce retour de faveur est vraiment justifié. 

Qu'il se propage en détruisant les tissus (type expansif) ou en pas- 
sant par les lymphatiques (type infiltrant), le cancer de l'estomac 
présente une zone limite où s'arrête brusquement le tissu néopla- 
sique. Cette zone est plus étendue dans la sous-muqueuse que dans 
la muqueuse proprement dite; d’où le précepte de reséquer au moins 
3 à 4 centimètres autour du cancer. Il ne faut pas craindre d'inter- 
venir pour une tumeur relativement étendue, un squirrhe, par 
exemple : la malignité d’une tumeur est, en général, en raison 
inverse de son extension locale. Le cancer colloide très malin semble 
pourtant très limité. 

Suivant son point de départ, la néoformation poussera des pro- 
longements variés. Du pylore, elle s’étendra à la petite courbure où 
se trouve le hile lymphatique de l'estomac; elle envahira aussi la 
première portion du duodénum et le grand épiploon. Si elle siège 
primitivement sur la zone du grand courant coronaire, elle envahira 
le pylore et la petite courbure ; tandis que les cancers de la grande 
courbure provoqueront des adhérences au côlon, ceux de la petite 
à l'épiploon gastro-splénique, ceux du cardia enfin à l'œsophage. 
L'infiltration totale de l'estomac n’est pas d’un trop mauvais pro- 
nostic. Avec elle, l’exérése serait facile. 

A propos de l'extension lymphatique des néoplasmes, M. Leriche 
reproduit les travaux de Cunéo; il insiste sur l'impossibilité de 
reconnaître macroscopiquement un ganglion cancéreux d'un ganglion 
simplement inflammatoire. L’adénopathie ne contre-indique pas la 
résection, à condition d’extirper toute lt chaîne lymphatique suspecte. 

Si minutieuse que soit cette extirpation, près des deux tiers des 
opérés meurent de leur cancer, la récidive se faisant le plus souvent 
sur place, quelquefois par les ganglions et plus souvent par méta- 
stase, quelle que soit du reste la forme histologique. Le second des 
procédés préconisés par Billroth donnerait le minimum de récidives, 
et celles-ci ne surviendraient jamais plus tard que trois ans après 
l'intervention. En outre, les causes de mort post-opératoire sont 
nombreuses. L'infection opératoire ou l'insuflisance des sutures 
amènent la péritonite. La pneumonie peut survenir par embolies sep- 
tiques, par propagation lymphatique ou encore par aspiration. Le 
soin apporté dans l’occlusion du moignon duodénal, les lavages 
d'estomac en cas d’hyperthermie pourront alors conjurer les acci- 
dents. Plusieurs décès sont à mettre sur le compte du choc abdo- 
minal d'un abcès sous-phrénique ou simplement d’une fistule. A ce 
propos, l’auteur préconise le drain plutôt que la mèche de gaze et la 
fécule en pansement préférable selon lui au carbonate de soude. Les 
malades peuvent encore succomber à une hémorragie profuse, à un 
sphacéle du côlon, privé par l'opération des adhérences qui le vascu- 
larisaient, à un étranglement interne di à la parésie de tel ou tel 
segment intestinal, ou enfin à des accidents gastro-intestinaux, diar- 
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rhée et vomissements incoercibles, contribuant à augmenter la ca- 
chexie. 

Malgré ces aléas, il est bon d'intervenir toutes les fois que le 
malade n'est pas trop bas et que le cancer est extirpable. On se 
méfiera d'une pseudo-fixité de la tumeur à la palpation. Cette cir- 
constance ne doit pas arrêter le chirurgien. Des soins préliminaires 
doivent être donnés, tels que lavage d'estomac, traitement tonique, 
sans parler des remèdes employés par certains praticiens (acide 
nucléinique, sérum, strychnine, etc.). L'intervention en général 
comprendra quatre temps, savoir : l'exploration, l'hémostase par 
ligature des vaisseaux, la résection et la suture au catgut. On ali- 
mentera ensuite le malade au bouillon et au lait. Le huitième jour, 
on pourra essayer quelques aliments solides. 

Le meilleur mode opératoire serait la résection pyloro-gastrique : 
ligature des artères coronaires, extirpation large de la tumeur, fer- 
meture du moignon cardiaque, ligature de la gastro-duodénale et de 
la pylorique, puis section duodénale et rétablissement de la conti- 
nuité gastro-intestinale. Chez les malades cachectiques, faire d’abord 
une gastro-entérostomie simple, puis, lorsqu'ils sont remontés, inter- 
venir comme ci-dessus. 

M. Leriche envisage ensuite les cas où une résection partielle ou 
atypique peut suffire. Il reproduit le procédé de Sencert pour les 
néoplasmes du cardia, et rappelle la thèse récente de Cavaillon à 
propos de la résection du côlon, cet intestin pouvant, comme il a été 
dit plus haut, se sphacéler à la suite d’une opération sur l'estomac. 
Du pancréas, on pourrait enlever quelques portions sans que le 
péritoine fût particulièrement lésé par l'issue de liquide pancréa- 
tique. Certains chirurgiens ont même enlevé des parcelles adhérentes 
du foie, sans avoir à déplorer des hémorragies consécutives. 

Restait à envisager l'intervention dans les néoplasmes diffus et 
dans les sarcomes. Ce sont les indications de la gastrectomie totale 
où la question des sutures présente de grandes difficultés. 

En somme, M. Leriche plaide chaleureusement la cause de la 
gastrectomie, à condition qu'elle dépasse largement les limites du 
néoplasme, que les ganglions soient enlevés, et qu'en un mot, l'inter- 
vention soit aussi complète que possible. Il ne s'est pas contenté de 
reproduire les nombreuses observations des chirurgiens lyonnais ; 
il a fait aussi de larges emprunts aux statistiques parisiennes, et à 
celle de Hartmann en particulier. Il publie en outre de nombreux 
cas extraits de la pratique de Czerny, Kocher, Roux (de Lausanne), etc. 
Les treize cents observations réunies à la fin de l'ouvrage donneront, 
comme il l'a cherché, « une impression d'ensemble, favorable à la 
gastrectomie .» 

Après la thèse de M. Leriche démontrant la supériorité de la 
gastrectomie partielle sur la gastro-entérostomie dans les cas de 
néoplasme gastrique, nous devons signaler le travail de M. Rivière 
sur la thérapeutique chirurgicale de l’ulcère de l'estomac et la valeur 
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de la gastro-entérostomie et de la résection dans l'ulcére non compliqué 
de l'estomac. La première de ces deux opérations agit surtout sur les 
troubles fonctionnels. Elle met au repos le muscle et la muqueuse 
gastrique, fait cesser les vomissements et les douleurs. Elle est de 
plus d'une exécution facile grâce au bouton de Jaboulay, qui abrége 
notablement la longueur de l'intervention. Malheureusement, elle ne 
supprime pas l'ulcère, cause première de tout le mal, et le patient 
reste exposé aux hémorragies, aux adhérences gastro-péritonéales , à 
l'évolution rapide d'un néoplasme qui s'était tout d’abord montré sous 
l'aspect d'un ulcére franc. Il faut aussi compter avec la formation d'un 
ulcère duodénal et jéjunal et avec le rétrécissement possible de la néo- 
bouche stomacale, d'autant que les malades, ne souffrant et ne vomis- 
sant plus, ont tendance à manger des aliments lourds et indigestes. 

La perforation de cet ulcére secondaire a été observée quelquefois. 
La résection seule de l'ulcère met, au contraire, le malade à l'abri 
des complications de la lésion elle-même. Elle a contre elle la 
gravité de l'opération, la récidive possible de l'ulcère, et surtout la 
continuation des troubles fonctionnels précédemment observés. De 
très bons résultats ont été obtenus par la combinaison des deux 
interventions. La seule objection possible serait la difficulté opéra- 
toire, qui est la même pour la résection simple. En somme, si l'on 
envisage les divers cas d'uleère chronique de l'estomac, on peut 
résumer les indications comme suit : 

1° Si la sténose est purement cicatricielle, la gastro-entérostomie 
simple est indiquée ; 

2 S'il s'agit d'un ulcère calleux sans tendance à la cicatrisation, 
c'est la résection qui est préférable ; 

3° Enfin, dans tous les autres cas, faire, toutes les fois que cela est 
possible, une résection combinée avec une gastro-entérostomie. 


M. MoLiÈère. 





111. — INTESTIN 


Ipsex. — Recherches sur la tuberculose primitive du tube digestif 
(Berliner klinische Wochenschrift , Ne 24, 1906). 


Les études sur la transmission de la tuberculose bovine à l'homme 
ont remis sur le tapis la question de la tuberculose intestinale primi- 
tive. Fibiger, de Copenhague, a résumé les résultats de ses inves- 
tigations comme suit : sur 213 cadavres autopsiés, on a trouvé la 
tuberculose comme maladie principale ou comme complication 
116 fois; chez 13 de ces tuberculeux, il existait sûrement de la tuber- 
culose intestinale primitive. Sur les 213 cadavres il y avait 79 enfants, 
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dont 25 tuberculeux, et 4 avec tuberculose intestinale primitive; 
en résumé, la tuberculose intestinale primitive fut trouvée dans 
6 p. 100 de tous les cadavres examinés et dans 11 p. 100 de ceux qui 
sont morts tuberculeux. 

Ipsen a continué les recherches de son maitre, et afin d'éviter 
ou de réduire au minimum les causes d'erreur inhérentes à toutes 
les statistiques, il expose d’abord comment il a procédé et ce qu'il 
entend par tuberculose primitive. Après l'inspection rapide de 
l'intestin , il l'examine en détail, point par point, palpe avec soin le 
mésentère et fait des incisions nombreuses, Les amygdales, les 
ganglions cervicaux et bronchiques, les poumons sont examinés 
minutieusement. 

L'auteur considère comme tuberculose intestinale primitive : 
1° les cas dans lesquels la tuberculose est uniquement localisée sur 
l'intestin et les ganglions mésentériques ou seulement sur ces der- 
niers; 2° les cas dans lesquels le tube digestif était le siège d'une 
tuberculose étendue et plus ancienne que celle du poumon, qui par 
son âge dérivait sans aucun doute de l'infection intestinale. Il éli- 
mine de sa statistique les cas où l'intestin et les ganglions bron- 
chiques étaient intéressés sans tuberculose pulmonaire, quoiqu'on 
soit autorisé dans ces cas à admettre ou une tuberculisation simul- 
tanée de l'intestin et des ganglions bronchiques, par conséquent 
encore une tuberculose intestinale primitive, ou une tuberculi- 
sation nouvelle et ultérieure de l'intestin indépendante de l'infection 
bronchique. 

En ajoutant ses 285 autopsies aux 213 de Fibiger, Ipsen arrive 
aux conclusions suivantes : sur 498 individus examinés, morts de 
maladies diverses, 283 (58 p. 100) présentaient des lésions de tuber- 
culose soit comme maladie principale, soit comme complication, et 
25 fois la tuberculose intestinale était primitive; c'est-à-dire que 
5 p. 100 de tous les cadavres et 9 p. 100 des cadavres tuberculeux 
présentaient une tuberculose intestinale primitive. 

Dans les 12 nouveaux cas de Ipsen, il y avait 9 cas de tuberculose 
exclusive des ganglions mésentériques, 2 cas de tuberculose des 
ganglions rétro-cæcaux, 1 cas d’ulcérations intestinales et de péri- 
tonite tuberculeuse. 

Les ganglions mésentériques calcifiés ou caséifiés pourraient pro- 
venir d'une infection typhique; mais l'histoire des malades et 
l'absence de vestiges de lésions typhiques de la muqueuse permettent 
d'éliminer cette maladie. 

L'examen microscopique a été fait dans une série de 102 cadavres 
d'enfants, morts de maladies diverses (scarlatine, diphtérie, rou- 
geole). Tout le tube digestif a été examiné centimètre par centimètre, 
d'après la méthode de Heller. Les tissus suspects (parois de l'intestin, 
ganglions mésentériques, ganglions cervicaux, amygdales) furent 
employés à l'examen microscopique et à l'inoculation. Les pou- 
mons et les ganglions péribronchiques furent également soumis à 
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l'examen microscopique. Les inoculations ont été faites dans le tissu 
sous-cutané de l'abdomen de cobayes. 

Sur les 102 enfants, il y avait 28 cas de tuberculose, dont 6 dintec- 
tion primitive du tube digestif. Dans un septième cas, la présence 
de bacilles dans les ganglions mésentériques fut constatée sans qu'il 
y ait eu lésion anatomique. Dans les 6 cas, les lésions étaient peu 
étendues, et il n'y avait jamais tuberculose très avancée de l'intestin. 

En résumé, 187 autopsies d'enfants âgés de 0 à quinze ans ont été 
faites par Fibiger et Ipsen; 58 étaient tuberculeux, 10 avaient de la 
tuberculose primitive de l'intestin (5 p. 100 de tous les enfants, 
17 p. 100 de tous les enfants tuberculeux). L'auteur croit ces chiffres 
au-dessous de la vérité, et on peut admettre que l'invasion tubercu- 
leuse se fait plus souvent par l'intermédiaire du tube digestif que ne 
le disent ces statistiques. On sait que les bacilles peuvent traverser 
la muqueuse digestive sans laisser de traces. De plus, l'origine intes- 
tinale est possible dans les cas (non utilisés pour la statistique) où 
l'on a trouvé des lésions intestinales et broncho-pulmonaires de 
même âge. En tout cas, ces chiffres statistiques démontrent que la 
tuberculose primitive du tube digestif n'est pas du tout rare, comme 
il ressort d'ailleurs déjà des communications de Geill, Heller et 
Wagener. On ne peut que rarement trouver avec quelque vraisem- 
blance l’origine de l'infection. 

FRIEDEL. 


Mile le Dr Campana. — Contribution à l'étude de la pathogénie des 
formes cliniques de la sérothérapie de la dysenterie bacillaire 
chez les enfants. — Thése de Bordeaux, 1906. 


Mie R. Campana, interne de M. le professeur Auché à l'hôpital 
des enfants à Bordeaux, a étudié au point de vue bactériologique et 
clinique quatre-vingt-dix cas de diarrhée muqueuse ou muco-san- 
guinolente chez l'enfant. 

Ces cas ont été examinés au point de vue clinique; l'examen micro- 
scopique et bactériologique des selles, les réactions sanguines vis-à- 
vis du bacille dysentérique ont été faits dans le laboratoire du pro- 
fesseur Coyne. 

Mie Campana a montré que les seules données cliniques sont 
insuffisantes pour établir le diagnostic de dysenterie ; il faut les com- 
pléter en se servant des méthodes de laboratoire. 

Suivant les préceptes de Flexner, elle a utilisé dans ses recherches 
les selles évacuées récemment dans des linges stérilisés. Les muco- 
sités, recueillies sur un fil de platine, lavées à plusieurs reprises dans 
de l’eau stérilisée pour les débarrasser des matières fécales qui les 
souillaient , étaient émulsionnées dans un tube de bouillon stérilisé. 
Ce mélange était ensuite ensemencé dans des tubes d’agar neutre 
liquéfié, puis versé dans des boîtes de Petri. 
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Les plaques, aprés quarante-huit heures de séjour au maximum a 
l'étuve, présentent des colonies différentes quant à leur nombre, 
leurs dimensions, leur situation et leur coloration. Recueillant une 
parcelle de ces colonies, M"* Campana l’ensemence par piqûre dans 
un milieu sucré (agar glycosé ou lactosé à 2 p. 100, — bouillon lac- 
tosé ou glycosé). Après vingt-quatre heures d’étuve, les tubes pré- 
sentant un dégagement de gaz sont mis de côté, les autres conservés 
pour l'épreuve de l’agglutination et l’ensemencement sur divers milieux 
(les milieux ont été décrits dans la thése de Rolin, Lyon, 1905). 

Chez les quatre-vingt-dix malades de Me Campana, les bacilles 
dysentériques ont été isolés trente-huit fois; la nature dysentérique 
des diarrhées muqueuses ou muco-sanguinolentes est donc démontrée 
dans 42 p. 100 des cas; mais, dit M"* Campana, cette proportion est 
au-dessous de la réalité, l'ensemencement des selles n’ayant pas tou- 
jours été fait ou l'ayant souvent été dans de mauvaises conditions. 

L'auteur a isolé plusieurs types de bacilles dysentériques : bacille 
de Shiga dans 33 p. 100 des cas, bacille de Flexner dans 44 p. 100, 
bacille de Strong dans 18 p. 100. La dysenterie des enfants, comme 
la dysenterie des adultes, est due aux mêmes agents pathogènes; il 
faut donc rejeter l'opinion soutenue par certains auteurs qui ont 
décrit « une pseudo-dysenterie infantile ». 

Après M. le professeur Auché, Mie Campana a tracé un tableau 
clinique répondant à chacune des variétés microbiennes : 

Dans la dysenterie avec bacilles du type Shiga, les symptômes du 
début sont le plus souvent des symptômes intestinaux. Avec le type 
Flexner, si dans quelques cas la diarrhée ouvre la scène, les phéno- 
mènes gastriques surviennent le plus souvent les premiers. 

A la période d'état, la dysenterie à bacilles de Shiga se traduit par 
des symptômes classiques de la dysenterie. 

Dans le cas de bacilles de Flexner, on remarque une variété beau- 
coup plus grande dans les aspects; parfois diarrhée simple en appa- 
rence, parfois selles uniquement sanguinolentes, muco-sanglantes, 
d'autres fois diarrhées fécaloïdes légèrement muqueuses ou diarrhées 
glaireuses. 

Dans les deux types, la température se comporte à peu près de la 
même façon. Avec le type Shiga, les phénomènes douloureux sont 
plus constants, la durée de la maladie plus longue que dans la dysen- 
terie avec bacilles du type Flexner. 

Les symptômes de la dysenterie à bacilles de Strong sont à peu 
près semblables à ceux de la dysenterie à bacilles de Flexner, la 
forme diarrhéique simple étant mise de côté. 

Le pronostic, variable suivant les épidémies, est en général bénin. 
Sur les quatre-vingt-dix cas cités par M"* Campana, il n’y a eu qu'un 
seul décès : il s'agissait d’un cas de dysenterie à bacilles de Flexner. 
La dysenterie à bacilles de Shiga est essentiellement contagieuse et 
évolue le plus souvent sous forme épidémique; cependant M. Auché 
a signalé des épidémies de salles dues à l’une et à l’autre variété de 
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bacille dysentérique. Le bacille de Shiga a d’ailleurs été trouvé dans 
des cas sporadiques. 

Ainsi qu'il a été dit plus haut, les méthodes de laboratoire sont 
des plus utiles pour établir le diagnostic; il faut rechercher les 
bacilles dans les selles et faire l'épreuve de lagglutination, moins 
sûre, il est vrai, mais en tout cas plus facile. 

Les sérums préparés avec des bacilles de type Shiga par Vaillard 
et Dopter et par Blumenthal, qui ont été employés par M'e Campana, 
lui ont donné des résultats trés satisfaisants : le nombre des selles 
diminue sous l'influence de l'injection, puis apparaissent des matières 
fécales ; les phénomènes douloureux se calment, l'état général s’amé- 
liore, la durée de la maladie est diminuée. La sérothérapie est inof- 
fensive; seules quelques éruptions légères et plus fréquentes se sont 
montrées, accident banal de ce mode de traitement. A propos de la 
sérothérapie, il est bon de dire que M"* Campana a remarqué que le 
sérum s'est montré moins actif à l'égard des infections à bacilles de 
Flexner qu'à l'égard des dysenteries à bacilles de Shiga. 

Les conclusions de la thèse de Me Campana confirment en 
définitive l'idée émise tout récemment par Dopter au sujet de la 
recherche des bacilles dysentériques chez l'enfant; alors qu'il écri- 
vait dans les Annales de l'Institut Pasteur, en mai 1906, rappelant les 
résultats des recherches faites à l'institut Rockfeller, les travaux de 
Duval et Bassett, de M"* Wolstein, de Flexner, de Shiga, etc. : « En 
France, l'étude étiologique des diarrhées de l'enfance ne semble guère 
avoir été orientée dans ce sens; il est cependant légitime de croire 
que les faits observés ailleurs doivent également s'y produire, ete. » 

C'est dans l'intéressant travail que nous venons d’analyser que 
nous trouvons la question enfin tranchée,et dans le sens qu'indiquait 
Dopter. 


Leseavpin (de Vichy). 
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